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Obiettivo di questo lavoro è descrivere il ruolo di affiancamento diagnostico e terapeutico della 
ecografia toracica al medico anestesista rianimatore nell’ambito della gestione dei pazienti critici 
sottoposti a CRRT in UTI. 
La terapia renale sostitutiva e l’ecografia toracica sono i due presidi che negli ultimi anni hanno 
avuto una notevole implementazione nel loro utilizzo all’interno delle Unità di Terapia Intensiva 
in tutto il mondo.  
In letteratura si stanno moltiplicando studi finalizzati alla dimostrazione di come gli ultrasuoni 
siano ad oggi uno strumento di supporto fondamentale per una grandissima varietà di specialità, 
a partire dalla cardiologia, che per prima si è avvalsa di questo strumento, fino ad arrivare 
all’ambito nefrologico, sempre più interessato dall’utilizzo di questo tipo di indagine per la 
gestione e la valutazione dell’overolad di fluidi che caratterizza necessariamente il paziente 
dializzato.  
Contrariamente all’ecocardiografia che ha una dignità storica validata negli anni, la storia della 
ecografia toracica è più recente e innovativa, in particolare gli ultrasuoni vennero inizialmente 
considerati inutili nello studio del parenchima polmonare in quanto l’aria non consente la 
trasmissione del fascio ultrasonoro, così come le coste, la cui impedenza è del 100% in virtù 
della loro composizione ossea.  
Fu Lichtenstein che per primo nel 1997 descrisse un artefatto, a cui venne dato il nome di Comet 
Tail, rilevabile alla ecografia toracica e determinato dalla presenza di liquidi nell’intersitzio 
polmonare1.  
Queste immagini, successivamente definite come B-lines, hanno dato inizio ad una grandissima 
area di ricerca e sviluppo della ecografia toracica che continua ai giorni nostri: ad oggi infatti gli 
studi focalizzati sulla valutazione della EVLW e sulle sue variazioni in pazienti cardiologici, 
dializzati e nei pazienti critici stanno diventando dei punti di riferimento nell’ottica di poter 
offrire da un lato un aiuto in termini diagnostici allo specialista e dall’altro una migliore gestione 
terapeutica del paziente. 
Il potere della ecografia toracica è sempre più conosciuto e confermato e le sue applicazioini 
spaziano e si intrecciano tra le varie discipline: è possibile mettere in evidenza la congestione 
polmonare nel paziente scompensato in fase iniziale e ancora asintomatico (classe NYHA I e II), 
nel paziente dializzato tra una seduta e l’altra scongiurando l’evouzione della congestione in 
edema polmonare, nel paziente dispnoico in pronto soccorso per stabilire l’origine cardiaca o 
polmonare della insufficienza respiratoria senza aspettare i tempi delle classiche procedure 
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diagnostiche come la radiografia toracica o la TC. 
Pioniere in questo campo è stato lo studio LUST2, che dimostrò l’efficacia dell'ecografia toracica 
nel monitoraggio dei liquidi corporei nei soggetti emodializzati offrendo uno spunto per molti 
studi successivi tra cui il seguente. 
Nel nostro studio sono stati arruolati 14 pazienti ricoverati presso la Unità di Terapia Intensiva 
IV della AOUP e sottoposti a terapia renale sostitutiva CRRT.  
Sono state condotte scansioni toraciche ripetute nel tempo per valutare lo stato di congestione 
polmonare mediante il conteggio delle B-lines, prima durante e dopo la terapia di purificazione 
CRRT, per determinare se fosse presente, e se si con quale affidabilità, una correlazione tra la 
terapia di rimozione di fluidi extracorporea e la modificazione della EVLW polmonare. 
Ponendo l’accento sulla sensibilità diagnostica della ecografia toracica, è stato possibile 
dimostrare che la rimozione di liquidi non solo correla con una riduzione statisticamente 
significativa delle B-lines polmonari, ma che questa riduzione si associa anche ad un 
miglioramento clinico generale della popolazione studiata. 
Con questo studio quindi si sostiene il ruolo terapeutico della CRRT nei pazienti in UTI, 
soprattutto quando la gestione dei fluidi e la impostazione della terapia sono supportate 








































1.1    Distribuzione dei liquidi corporei 
 
L’organismo umano è costituito per circa il 60% da acqua. 
I liquidi corporei totali di un maschio adulto che pesi circa 75 kg saranno quindi 45 litri, mentre 
in una donna che pesi 60 kg saranno 30 litri. 
L’acqua all’interno dell’organismo si divide fondamentalmente in due compartimenti principali, 
quello intracellulare (LIC) e quello extracellulare (LEC) : quest’ultimo rappresenta il 40% circa 
dei liquidi corporei totali e comprende i compartimenti interstiziale (Interstitial Fluid, IF) e 
intravascolare (Intravascular Fluid, IVF) , dove il primo è pari circa al 75% del secondo. 
Il volume ematico rappresenta il 6-7% del peso corporeo,  nell’uomo di corporatura media è pari 
a 5 litri, mentre è solo 3,6 litri nella donna. Confrontando il volume ematico e quello dei liquidi 
corporei totali si evince che il sangue rappresenta solo l’11-12% del peso corporeo totale, e che 
quindi la scarsa distribuzione dei liquidi corporei totali nel comparto vascolare è un importante 
fattore di intolleranza alla perdita ematica3. 
Il liquido intracellulare rappresenta circa il 40% del peso totale, il liquido interstiziale il 16% e il 
plasma circa il 4%. 
 
1.1.2    Scambi tra compartimenti: pressione osmotica e oncotica 
  
È importante osservare come la composizione dei liquidi all’interno dell’organismo non sia la 
stessa, ma è diversa a seconda del compartimento preso in considerazione, in particolare la 
differenza sostanziale tra i vari liquidi è conseguenza del fatto che gli stessi sono separati da 
membrane biologiche di volta in volta caratterizzate da caratteristiche di permeabilità e dotate di 
sistemi di trasporto diversi. 
Gli scambi tra i compartimenti si basano su tre processi: 
1. Diffusione, migrazione di soluti regolata dalle legge di Fick.  
La Legge di Fick non è altro che l’applicazione ad una soluzione della legge della 
conduttanza elettrica, in cui l’analogo della corrente è il flusso molare di una sostanza e 
l’analogo del potenziale è la differenza di concentrazione (o di pressione parziale, nel 
caso dei gas) tra due punti ai due lati della membrana.  
Guidato dal gradiente di concentrazione (dC) ci sarà un flusso netto di soluto dal lato ad 
alta concentrazione verso il lato a bassa concentrazione, fino a quando le concentrazioni 
si uguaglieranno. Il flusso (Φ) risulterà inoltre direttamente proporzionale alla 
dimensione della membrana, cioè alla superficie attraverso cui le molecole si muovono 
(A) e al coefficiente di solubilità della sostanza (α), e inversamente proporzionale allo 
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spessore della membrana (L) e al peso molecolare (m). 
 Φ = 𝑑𝐶  𝐴𝐿 × 𝛼𝑚 
 
2. Osmosi, migrazione del solvente (acqua). 
Una diversa concentrazione di soluti ai due lati della membrana determina nei due   
compartimenti una diversa pressione osmotica. Il solvente migra dal compartimento a 
concentrazione minore verso quello a concentrazione maggiore. 
Quanto più una soluzione è concentrata, tanto più tende a richiamare acqua.  
La presenza di soluti determina una Pressione Osmotica definita dalla Legge di Van’t 
Hoff: 𝑃𝑜𝑠𝑚 = 𝑅 ∙ 𝑇 ∙ 𝑛𝑣 
dove 𝑅 ∙ 𝑇  esprime l’energia cinetica associata ad una mole di soluto (  𝑅 = costante 
generale dei gas e    𝑇 = temperatura), 𝑛 è il numero totale di moli di soluto e 𝑣  è il 
volume. 
 
3. Trasporto, migrazione selettiva di soluti tramite trasportatori attivi o regolati.  
 
La differente capacità delle sostanze di attraversare le membrane determina concentrazioni 
diverse delle stesse nei vari compartimenti, da qui la diversa composizione elettrolitica dei 
liquidi intra ed extracellulari che determina una specifica pressione osmotica.  
La diversa concentrazione di proteine tra liquido intracellulare plasma e interstizio dà luogo a 
sua volta a marcate differenze di pressione oncotica ai due lati della membrana. 
Poiché nei sistemi biologici molte barriere sono permeabili a piccoli soluti, ma non alle proteine, 
queste ultime rappresentano i soluti non permeanti, cioè generanti una pressione osmotica 
specifica indicata col termine di osmolarità efficace o pressione colloido-osmotica od oncotica. 
A livello del nostro organismo quindi i soluti impermeabili alla membrana cellulare aumentano 







1.2    Composizione dei principali compartimenti liquidi 
 
I tre compartimenti principali sono il compartimento intracellulare, l’interstiziale e il plasma. 
Il potassio K+ rappresenta il catione prevalente nel liquido intracellulare, il sodio Na+ prevale 
invece nei fluidi extracellulari, e le rispettive concentrazioni transmembranarie di questi due 
elementi vengono mantenute costanti e tali dalla pompa di trasporto ATPasi Na+/K+  espressa 
sulla membrana di ogni cellula, fondamentale per la corretta omeostasi cellulare al fine di 
garantire l’assunzione da parte della stessa di substrati energetici per la sintesi proteica e per 
sostenere gli scambi attivi. 
Il calcio Ca2+ è strettamente controllato nelle sue concentrazioni intra ed extra cellulari attraverso 
dispendiosi processi di trasposto attivo, in quanto un suo aumento citoplasmatico è in grado di 
innescare cascate di eventi ed attivazione di chinasi coinvolte in molteplici processi cellulari. 
La concentrazione di Cloro Cl- è variabile, il cloro tende ad equilibrarsi con il potenziali di 
membrana ( -70 mV) e si muove prevalentemente in cotrasporto con K+. 
Bicarbonato e Fosfati sono i principali tamponi di pH rispettivamente a livello extracellulare e 
intracellulare, mentre glucosio e aminoacidi sono prodotti e concentrati a livello intracellulare. 
Questi soluti in definitiva presentano concentrazioni diverse nel LIC e nel LEC, ma molto simili 
nel plasma e nell’interstizio. Fanno eccezione le proteine, che invece si distribuiscono in modo 
diverso in tutti e tre i compartimenti. La concentrazione proteica diminuisce muovendosi dal 
citosol, al plasma fino al liquido interstiziale.  
Le proteine plasmatiche sono infatti coinvolte in numerosi processi fondamentali per l’omeostasi 
che ne giustificano una concentrazione maggiore rispetto a quella del pool interstiziale, come la 
coagulazione, le difese immunitarie, il trasporto molecolare. 
Questa maggiore concentrazione giustifica anche l’altro ruolo fondamentale delle proteine 
plasmatiche, cioè quello di generare la pressione oncotica plasmatica, regolatrice degli scambi 
con l’interstizio, che agisce come pressione negativa del plasma sui tessuti con una azione 
antiedemigena esplicata prevalentemente a livello del circolo venoso capillare.  
Le membrane costituenti il letto capillare infatti sono molto permeabili agli ioni che quindi 
raggiungono per diffusione le stesse concentrazioni nel plasma e nell’interstizio, le molecole di 
peso molecolare medio invece come l’albumina (pm 69000 dalton) si trovano ad essere 
sequestrate nel torrente circolatorio e questo causa due effetti importantissimi per la fisiologia 
del microcircolo: richiamo di cationi dal liquido interstiziale per controbilanciare la carica 
negativa delle stesse (Effetto Gibbs-Donnan) e genesi della pressione colloido-osmotica (𝜋) che 
tende a richiamare liquidi all’interno del lume vascolare. 
La pressione osmotica totale del plasma è calcolata in un intorno di 6000 mmHg, mentre la sola 
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componente delle proteine plasmatiche di cui l’albumina è la principale costituente, è stimata 
intorno ai 25 mmHg, relativamente esigua confrontando l’ordine di grandezza delle due 
misurazioni.  
Nonostante rappresenti solo circa un duecentesimo della pressione osmotica totale, la pressione 
oncotica plasmatica svolge un ruolo fondamentale nel mantenimento della corretta regolazione 
di scambi impedendo l’uscita del liquido dai capillari verso l’interstizio, a differenza della 
componente ionica in questo caso inefficace a causa della libera filtrazione4. 
L’osmolarità plasmatica si può calcolare mediante la seguente formula: 
Osmolarità plasmatica: 
 
[Na]p (mEq/L) x2 + [Glu]p (mg/dl)/18 + [urea]p (mg/dl)/2.8 = 285 ± 5 mOsm/L 5 
 
Essendo il Na+ il catione maggiormente presente nel plasma risulta il principale determinante di 
questa pressione anche se  in alcune patologie possono risultare rilevanti anche altre due sostanze 
considerate normalmente Osmoli Inefficaci: il glucosio nel diabete mellito e l’urea 
nell’insufficienza renale. 
Il glucosio viene diviso per 18 e l’azoto ureico per 2,8 per convertire i valori da mg/dl  a mEq/l 
secondo la seguente formula: 
 
mEq/l = (mg/l) x Valenza/Peso atomico 
 
il peso molecolare del glucosio è 180 e il peso atomico dell’azoto è 28, entrambi divisi per 10 in 
quanto le concentrazioni di queste molecole vengono convenzionalmente espresse in mg/dl. 
 
 1.3    Starling e microcircolazione 
 
Il sistema microvascolare rappresenta quella parte del sistema circolatorio in cui avvengono gli 
scambi tra sangue e tessuto. Le arterie tramite il loro sistema di ramificazione diventano 
dapprima arteriole e poi arteriole terminali, controllando l’afflusso del sangue ai capillari in base 
a segnali locali e nervosi come ad esempio il tono simpatico, la pressione parziale di ossigeno, la 
concentrazioni di metaboliti e nutrienti. Questi segnali agiscono sugli anelli di muscolatura liscia 
presenti all’origine di ciascun capillare, detti sfinteri precapillari, determinandone 
rispettivamente una contrazione e un rilasciamento, per favorire o ridurre la perfusione della rete 
capillare. Una chiusura di questi sistemi di controllo induce uno ‘shunt’ arterovenoso, cioè un 
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passaggio di sangue dal capo arteriolare al capo venulare del vaso, attraverso le metarteriole, 
cioè dei canali di flusso preferenziali direttamente collegati alle venule da cui si dipartono i 
capillari. 
Metarteriole e sfinteri precapillari sono il sito principale di azione del controllo del microcircolo. 
Il circolo capillare ha una funzione di tipo intermittente a causa della vasomozione, cioè del 
fenomeno di chiusura-apertura ritmica degli sfinteri precapillari e delle arteriole. La durata della 
apertura degli sfinteri è dettata principalmente dalle esigenze metaboliche del tessuto irrorato: 
quanto più ossigeno estrae tanto più aumenta il tempo di perfusione e quindi di apertura degli 
sfinteri, viceversa la frequenza delle chiusure aumenta se si blocca la produzione locale di 
monossido di azoto.   
Gli scambi microvascolari comprendono sia quelli gassosi sia quelli nutritizi, che portano alla 
formazione del liquido interstiziale. Sebbene i capillari a seconda del tessuto di appartenenza 
possano essere continui, fenestrati o discontinui, con diversi coefficienti di permeabilità, la 
maggior parte degli scambi fra capillari e tessuto avviene per filtrazione. 
Il movimento di liquido tra capillare e interstizio viene determinato dalle forze di Starling. 
Il fisiologo inglese Ernest Henry Starling infatti nel 1896 illustrò il ruolo della forza idrostatica e 
della forza oncotica nella genesi del passaggio dei fluidi attraverso le membrane capillari e il 
compartimento intersiziale.  
L’equazione che elaborò mette in relazione le pressioni che si generano ai due capi della 
membrana, la cui somma determina il movimento dei fluidi per filtrazione attraverso il capillare. 
In particolare 
Qf  = Kf [(Pc-Pi) - σ(πc-πi)] 
Dove 
Qf = Movimento fluido netto tra i due compartimenti 
Kf = Coefficiente di filtrazione 
Pc = Pressione idrostatica capillare 
Pi = Pressione idrostatica interstiziale 
σ = Coefficiente di riflessione (è 0 nei sinusoidi epatici perchè sono permeabili alle proteine) 
πc = Pressione oncotica del capillare 
πi = Pressione oncotica interstiziale 
(Pc-Pi) – σ(πc-πi) = Pressione netta di filtrazione 
 
Per convenzione si considerano positive le forze che favoriscono la fuoriuscita di liquidi, quindi 
Pc e πi e negative quelle che favoriscono il riassorbimento, Pi e πc. 
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La pressione idrostatica capillare Pc varia da un estremo all’altro del capillare: all’estremo 
arteriolare corrisponde circa a 32 mmHg, mentre a quello venoso a circa 8-10 mmHg, con una Pc 
media di 17-25 mmHg. La pressione del liquido interstiziale Pi è invece negativa, compresa tra i 
valori di -1 e -6 mmHg, all’origine di questa negatività vi è il drenaggio linfatico che  inoltre 
contribuisce alla coesione dei tessuti corporei. 
La pressione oncotica del plasma πc è dovuta alle proteine plasmatiche e ai cationi trattenuti 
(effetto Donnan), e ha un valore di circa 28 mmHg mentre la pressione oncotica interstiziale πi 
dipende dalla concentrazione di proteine a questo livello, e questa è strettamente correlata al tipo 
di capillare in esame, e quindi al tessuto in cui ci troviamo: a livello encefalico i capillari sono 
continui, quindi non vi è passaggio di proteine nell’interstizio, viceversa nel fegato, essendo 
presenti capillari fenestrati quali i sinusoidi, la concentrazione proteica eguaglia quella 
plasmatica. Nella maggior parte dei tessuti comunque la πi è minore di quella plasmatica. 
Se si prende in considerazione un’arteriola terminale dalla quale si diparte un capillare, 
assumendo che la Pc sul versante arterioso del capillare sia di 32 mmHg, la πc 25 mmHg e 
considerando le Pi e πi ininfluenti, si determina una forza filtrante di 7 mmHg, che provoca la 
formazione di liquido interstiziale.  
Viceversa sul versante venoso del capillare la Pc si riduce a 8-10 mmHg mentre la πc si mantiene 
inalterata o incrementa leggermente in seguito all’aumento della concentrazione delle proteine 
plasmatiche (27-28 mmHg), pertanto la pressione oncotica prevale su quella idrostatica (28-10 = 
18 mmHg) determinando quindi un assorbimento netto del liquido interstiziale nel lume 
capillare6. 
Variazioni del tono arteriolare influenzano la pressione capillare e di conseguenza il bilancio 
delle forze di Starling. In caso di vasocostrizione la Pc diminuisce e di conseguenza diminuisce 




Figura 1.1 -  Scambi transcapillari per filtrazione e riassorbimento 
 
I vasi linfatici drenano liquido dall’interstizio e ne rimuovono le proteine. Il flusso linfatico 
corrisponde a 120 ml/ora. È determinato dalla Pi e dalla pompa linfatica e variazioni di Pi da -6 a 
2 mmHg inducono un aumento del flusso linfatico di 20 volte, mentre al di sopra di 2 mmHg la 
Pi  comprime i vasi e il flusso non aumenta più, determinando accumulo di liquido interstiziale, 
con conseguente formazione di edema tissutale. 
Oltre all’ostacolo al drenaggio linfatico le più frequenti cause di alterazione dell’equilibrio di 
Starling sono processi patologici determinanti: 
1) Aumento della pressione capillare: la pressione capillare è determinata prevalentemente dalla 
pressione arteriosa, da quella venosa, dalle resistenze arteriolari e venulari. Cause di un  suo 
aumento possono essere scompenso cardiaco o stenosi che compromettono il normale 
deflusso dei liquidi. 
2) Riduzione della pressione oncotica del plasma: è costituita per la maggior parte dalla 
albumina. In condizioni patologiche di ipoalbuminemia, dovute a diminuita produzione come 
accade in pazienti epatopatici/cirrotici, o a aumentata escrezione come accade in pazienti con 




 1.4    Bilancio idrico e meccanismi di compenso 
	  
Omeostasi, dal greco οµέο-στάσις stessa fissità, si riferisce all’attitudine propria dei viventi a 
mantenere intorno a un livello prefissato il valore di alcuni parametri interni, disturbati di 
continuo da vari fattori esterni e interni7. 
Per mantenere in equilibrio il sistema idroelettrolitico, le perdite che si verificano nell’arco di 
una giornata devono essere perfettamente reintegrate con la dieta. 
Queste perdite possono essere ricondotte:  
- all’attività dell’emuntorio renale, che giornalmente produce 1200-1500 ml di urina con 
una diuresi oraria che nel soggetto sano ammonta a 0,5-1 ml/h/kg,  
- alla perspiratio insensibilis, che riguarda le perdite di acqua attraverso la cute (perspiratio 
cutanea, 500-600 ml/die) e attraverso i polmoni (perspiratio polmonare, 400-500 ml/die), 
- alla perspiratio sensibilis, alla cui definizione concorrono le perdite di acqua prodotta 
dalle ghiandole sudoripare e circa 200 ml di liquidi prodotti dall’apparato 
gastrointestinale ed eliminati attraverso le feci. 
Ovviamente questi valori sono indicativi, possono infatti variare considerevolmente in relazione 
allo stato di salute/malattia del soggetto, ad esempio un forte episodio diarroico può rapidamente 
portare a disidratazione, come anche un intenso esercizio fisico in cui si possono perdere anche 
diversi litri di acqua attraverso la sudorazione, o una estesa ustione in cui la perspiratio può 
aumentare fino anche a 3-5 litri. 
Le fonti principali tramite le quali l'organismo assume acqua sono la sua forma liquida e la quota 
contenuta nel cibo per un ammontare di circa 2100 ml/die, ai quali si aggiunge l'acqua di 
neosintesi metabolica pari a 200 ml/die, per un introito totale di 2300 ml/die. 
Per garantire l’omeostasi questi movimenti si devono bilanciare, ogni squilibrio idrico infatti, sia 
che si verifichi in negativo per un ridotto apporto o una eccessiva eliminazione, che in positivo, 
per un aumentato apporto o una ridotta eliminazione, deve essere rapidamente corretto. 
Un ridotto apporto di liquidi è tipico nel paziente anziano, che tende rapidamente a disidratarsi 
per una ridotta sensibilità dell’apparato di regolazione dello stimolo della sete, un’ aumentata 
perdita invece può essere secondaria a cause renali o extrarenali tra cui le più frequenti: 
• perdite renali  
- elevata filtrazione di soluti endogeni, come glucosio chetoni e urea, può compromettere    
il riassorbimento esogeno di Na+ e acqua, provocando diuresi osmotica. 
- utilizzo di farmaci diuretici 
- deficit di mineralcorticoidi o resistenza all’ormone antidiuretico ADH (diabete insipido) 
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- bicarbonaturia con acidosi tubulare distale 
• perdite extrarenali 
- perspiratio insensibilis e sensibilis 
- accumulo di liquidi in “terzo spazio”, nell’interstizio, nel peritoneo o nel tratto 
gastrointestinale. Ciò si verifica in caso di sepsi, ustioni, pancreatite, ipoalbuminemia 
nutrizionale e peritonite. In alternativa, un’ipovolemia distributiva può essere la 
conseguenza dell’accumulo di liquidi in compartimenti specifici: ad esempio, nel lume 
intestinale in caso di ostruzione gastroenterica o ileo. L’ipovolemia può far seguito anche 
a emorragia extracorporea o intracorporea, ad esempio retroperitoneale8.  
 
Lo stato di idratazione dell’organismo è una priorità omeostatica, il che è confermato dal fatto 
che nel nostro organismo sono distribuiti in modo pressochè ubiquitario sensori di “fullness” o 
riempimento quali 
- osmocettori e volumecettori neuro ipofisari 
- pressocettori carotidei 
- sensori di distensione intramiocardica 
- sensori intraepatici e splancnici 
- apparato iuxtaglomerulare e macula densa del rene 
a seconda delle informazioni ricevute i sensori sono in grado di attivare risposte neuro-ormonali 
finalizzate a garantire un flusso costante agli organi vitali, modificando il tono vascolare 
sistemico mediante la modulazione dell’attività del SNA, o influenzando la gestione di fluidi ed 
elettroliti da parte del rene e la stessa emodinamica intrarenale5. Secondo lo stato di idratazione 
dell’organismo l’ipotalamo regola la assunzione di alimenti e acqua, mentre il rene regola la 
eliminazione dei liquidi necessari a riportare il bilancio in pari. La sua funzione fondamentale è 
quindi quella di concentrare/diluire le urine in modo tale da preservare lo stato di idratazione e 
osmolarità plasmatica.  
Essendo però il rene incapace di eliminare acqua libera, in quanto non esistono nel nefrone 
sistemi di trasporto attivo per l’acqua, questa viene eliminata attraverso la escrezione urinaria dei 
soluti (principalmente cloruro di sodio), seguiti passivamente dall’acqua.  
A livello glomerulare tramite filtrazione viene prodotta preurina, la cui osmolarità è uguale a 
quella plasmatica.  
A questo punto il rene è chiamato a esplicare due funzioni fondamentali e distinte: controllare 
l’escrezione di soluti per mantenere la osmolarità plasmatica e controllare la eliminazione di 
acqua per mantenere la volemia. 
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All’interno dei tubuli del nefrone i vari trasporti attivi e passivi regolano la concentrazione di 
soluti nell’ urina, e il volume di questa sarà quindi inizialmente direttamente proporzionale alla 
quantità di soluti filtrati, poi nell’ansa di Henle si verificano rispettivamente concentrazione nel 
tratto discendente permeabile all’acqua e diluizione nel tratto ascendente permeabile ai soluti. Al 
raggiungimento del tubulo contorto distale e  del dotto collettore, le urine saranno ipotoniche, e a 
questo livello si esplica, laddove fosse necessario, il controllo ormonale. L’ ADH (o 
vasopressina) infatti in caso di ipovolemia determina un aumento della permeabilità del dotto 
all’acqua, favorendone il riassorbimento e la concentrando l’urina con risparmio di liquidi. 
Questo è possibile grazie all’ambiente iperosmolare interstiziale midollare creato attraverso il 
meccanismo di concentrazione  controcorrente. 
Questa fine regolazione viene quindi attuata nel cuore del parenchima renale, nella sua unità 
funzionale, il nefrone. A comporre lo stesso concorrono oltre al glomerulo e al sistema tubulare, 
la macula densa e il sistema iuxtaglomerulare, componenti del Sistema Renina-Angiotensina-
Aldosterone (SRAA). La macula densa rileva l’afflusso ematico glomerulare, attivandosi di 
fronte ad una sua diminuzione. Questa riduzione può essere secondaria a una stenosi dell’arteria 
renale, ad una nefropatia di qualsiasi natura, oppure ad una reale diminuzione del volume 
ematico e della pressione arteriosa, variabili che dipendono direttamente dalla quantità di Na+ 
presente nell’organismo. In risposta all’attivazione di questo sistema il rene aumenta quindi il 
riassorbimento di acqua e Na+ tramite la liberazione di Renina, che attiva la cascata proteolitica 
dell’Angiotensinogeno per formare Angiotensina II.  
L’Angiotensina agisce mediante due recettori, detti AT1 e AT2.  
I più rappresentati sono gli AT1, e una volta stimolati agiscono a più livelli: a livello renale 
determinano vasocostrizione dell’arteriola efferente con conseguente aumento e quindi ripristino 
della pressione netta di filtrazione e della VFG, questo aumenta la frazione di Na+ filtrata e il suo 
riassorbimento nel tubulo prossimale. 
L’aumentata filtrazione inoltre induce un aumento della pressione oncotica dei capillari 
peritubulari, favorendo così anche un aumento del riassorbimento di acqua lungo il nefrone. 
A livello cardiovascolare l’Angiotensina favorisce la contrazione della muscolatura liscia delle 
arteriole e di quella striata del miocardio con effetto inotropo positivo, a livello ipotalamico 
stimola il centro della sete e il rilascio di ADH, mentre a livello surrenalico stimola il rilascio di 
Aldosterone, favorendo il riassorbimento di Na+ nel tubulo contorto distale e nel tubulo 
collettore renali.  
Variazioni significative del volume ematico coinvolgono anche il Sistema Simpatico e la 
produzione di Peptide Natriuretico Atriale (ANP). 
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In parte stimolato dai barocettori, in parte direttamente dalla vasopressina, il SNA Simpatico 
viene attivato determinando tramite l’azione della Noradrenalina vasocostrizione periferica e 
ripristino dei valori pressori, attraverso il recettori 𝛽1   adrenergici presenti sulle cellule 
iuxtaglomerulari stimola la liberazione di Renina e mediante i recettori 𝛼1 adrenergici presenti 
sulla muscolatura liscia soprattutto sull’arteriola afferente, determina vasocostrizione con 
conseguente riduzione della VFG.  
L’ANP è un peptide prodotto dai miociti siti nell’auricola atriale destra. Lo stimolo più 
importante per la sua secrezione è l’aumento della tensione della parete atriale che si verifica 
secondariamente ad aumenti acuti e cronici del volume intravascolare, nell’insufficienza 
cardiaca congestizia e in altre condizioni associate ad un aumento della pressione 
intraventricolare. L’effetto del peptide si osserva a livello renale, la sua secrezione prolungata 
determina un aumento della VFG con conseguente aumento della frazione di Na+ filtrata e 
quindi eliminata nelle urine, pertanto gli effetti dell’ANP sull’emodinamica renale 
contribuiscono alla natriuresi.  
Si è anche ipotizzato che l’ANP sia in grado di inibire l’azione dell’ Angiotensina II e 
dell’Aldosterone.  
Infine, l’ANP esplica anche una azione di modulazione emodinamica agendo su 3 livelli:  
1. diminuisce la pressione sistolica mediante una riduzione del riempimento ventricolare e 
di conseguenza della gittata cardiaca,  
2. riduce il volume plasmatico aumentando anche la permeabilità vascolare,  
3. aumenta la capacitanza venosa.  
I peptidi atriali riducono inoltre il tono simpatico sul circolo periferico e inibiscono la 













CAPITOLO 2:    TERAPIE RENALI SOSTITUTIVE (RRT) 
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2.1    Cenni storici, considerazioni e indicazioni terapeutiche 
 
L'Insufficienza Renale Acuta (IRA) da sola ha una mortalità che si aggira intorno al 23%, ma è 
stato calcolato che inserita in un quadro clinico critico complicato da una SIRS (Systemic 
Inflammatory Response Syndrome) o una disfunzione multiorgano (Multiple Organ Failure, 
MOF)  sale a valori compresi tra il 50 e l'80%, quindi la comorbidità del paziente diventa una 
componente rilevante ai fini della sopravvivenza. 
La IRA osservata in terapia intensiva rappresenta una delle molte insufficienze d’organo del 
paziente critico nel quale spesso sono coinvolti più organi contemporaneamente, si parla quindi 
di insufficienza renale acuta in corso di MOF, ovvero di disfunzione multiorgano.  
In questo senso essa differisce notevolmente dalla sindrome osservata nel paziente medico 
nefrologico . 
Nel  paziente critico pertanto il trattamento dialitico non può e non deve essere lo stesso delle 
IRA non complicate a causa della associata instabilità emodinamica, della sepsi, spesso 
accompagnata anche da insufficienza respiratoria, e quindi necessità di ventilazione meccanica e 
infusione continua di farmaci vasoattivi.  
Questo paziente non può essere trattato mediante un regime di restrizione idrica, sia per la 
necessità di far fronte allo stato di shock con pesanti riempimenti volemici, sia  per le numerose 
terapie infusionali necessarie alla somministrazione di antibiotici e farmaci, e non ultima per la 
necessità  di mantenere una nutrizione sia essa enterale o parenterale, fondamentale nell'arrestare 
il catabolismo proteico e preservare le riserve fisiologiche. 
L'overload di fluidi che deriva da tutte queste terapie va ad incidere ulteriormente in modo 
negativo sulla perfusione dei tessuti in quanto determina edema interstiziale che peggiora gli 
scambi di O2, favorendo  quindi una ipossia tissutale responsabile dell'instaurarsi di una acidosi 
lattica derivata dal metabolismo anaerobio. 
In queste situazioni sono quindi fortemente sconsigliate le classiche tecniche dialitiche 
peritoneale o extracorporea, in quanto la prima espone il paziente a rischi infettivi come 
peritoniti derivanti dalla presenza di cateteri in addome, oltre che a interferenze con l’eventuale 
supporto ventilatorio meccanico; mente la dialisi extracorporea espone a sua volta il paziente a 
rischiosi episodi ipotensivi derivanti dalla eliminazione in breve tempo di grandi quantità di 
liquidi, oltre al fatto che la sua efficacia depurativa spesso non è sufficiente come non lo è il 
controllo dell’equilibrio acido base, con elevato rischio di acidosi tra una seduta dialitica e 
l’altra, che può esitare in edema cerebrale o in gravi aritmie potassio indotte. Si rende quindi 
necessaria una diversa strategia terapeutica. 
Nei primi anni ’80 furono sviluppate tecniche di dialisi intravascolari continue per il trattamento 
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di pazienti emodinamicamente instabili, in modo da evitare i cambiamenti repentini di volume 
osmolarità ed elettroliti, tipici della emodialisi intermittente. 
Nel 1977 in Germania, Peter Kramer creò per primo un sistema di emofiltrazione artero-venosa 
continua (CAVH) dopo aver accidentalmente punto un vaso arterioso e avendo intuito come la 
pressione vigente nel sistema arterioso e il gradiente pressorio artero-venoso potessero essere 
sufficienti e efficaci come forza propulsiva del sangue all’interno di un circuito di circolazione 
extracorporea. Da allora, numerose modifiche furono apportate a questo sistema, la metodica e i 
materiali sono cambiati, con l’aggiunta di una pompa sul circuito ematico per poter utilizzare 
accessi veno-venosi e poi di altre pompe e bilance per poter effettuare trattamenti con una 
precisa impostazione dei volumi e della quota di disidratazione: è nata così la CRRT (Continuous 
Renal Replacement Therapy) con le tecniche attualmente in uso9. 
 
I criteri utilizzati per decidere se intraprendere una terapia renale sostitutiva nel paziente non 
critico si basano sul presupposto che tutte le altre forme di trattamento abbiano fallito e si sia 
instaurata una condizione di sovraccarico idrico, iperpotassiemia, acidosi e uremia resistenti alle 
terapie. Si cerca sempre di posporre il momento in cui verrà iniziata la terapia sostituiva in 
quanto il trattamento cambierà radicalmente le abitudini di vita del paziente e si cercherà di 
ridurre al minimo indispensabile il numero di sedute settimanali. 
Questo atteggiamento ovviamente non ha riscontro di fronte ad una IRA in terapia intensiva, in 
cui l’inizio della terapia renale sostitutiva deve essere il più possibile sollecito, in quanto di 
fronte ad un paziente allettato sedato e ventilato non c’è motivo di attendere il raggiungimento di 
gravi squilibri prima di iniziare la terapia, la cosa migliore è quella di cercare di mantenere 
l’omeostasi e prevenire qualsiasi alterazione, piuttosto che curarla una volta instauratasi. 
In conclusione non sono ancora state definite precise indicazioni per l’inizio della CRRT in IRA, 
eccetto le situazioni definite life-threatening come la iperkaliemia, la congestione severa, 
l’acidosi profonda e la condizione uremica.  
I criteri proposti per l’inizio della CRRT nei pazienti critici sono divisi secondo Gibney et al. in 
assoluti e relativi10 (Figura 2.1): 
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Figura 2.1 - Renal indications for renal replacement therapy in AKI 
 
In UTI dove i pazienti presentano insufficienze multiorgano associate, come insufficienza 
respiratoria acuta o insufficienza renale o epatica  acuta, vengono utilizzati strumenti di supporto 
nel momento in cui la disfunzione organica ha superato il limite necessario per mantenere il 
paziente in vita, ed è stato visto che dopo la ventilazione meccanica, l’emopurificazione è il 
secondo presidio terapeutico più utilizzato.  
Infatti le indicazioni per l’inizio della CRRT nelle Unità di Terapia Intensiva sono andate ad 
estendersi nel corso degli anni e attualmente si possono dividere in RENALI E NON RENALI11 
1. Renali: come supporto artificiale per l’insufficienza d’organo IRA primitiva e secondaria  
2.  Non renali: senza insufficienza renale associata,  in cui lo scopo del suo utilizzo va oltre 
alla terapia renale sostitutiva: 
            - in pazienti con sindrome da lisi tumorale, 
            - pancreatite acuta severa, 
            - ipertensione endocranica 
            - sepsi severa e shock settico al fine di eliminare i mediatori della infiammazione e 
              le citochine che lo sostengono come la IL-612.  
            - Intossicazione da sostanze dializzabili (farmaci e/o tossici) 




Figura 2.2 - Continuous renal replacement therapy in acute kidney injury (acute renal failure) , Thomas A Golper, MD, 
UpToDate 
 
2.2    Principi chimico-fisici delle terapie renali sostitutive 
 
Nell’ambito dei meccanismi di trasporto dei soluti e dell’acqua attraverso membrane 
semipermeabili che permettono il funzionamento delle terapie renali sostitutive (RRT) 
indentifichiamo tre fenomeni: la diffusione la convezione e l’ultrafiltrazione. 
 
Nei trattamenti dialitici il fenomeno fisico utilizzato è la DIFFUSIONE, cioè il trasferimento di 
soluti da un compartimento nel quale sono più concentrati ad uno nel quale sono meno 
concentrati lungo un gradiente elettrochimico generatosi attraverso una membrana 
semipermeabile. 
Tale fenomeno è condizionato dal gradiente di concentrazione del soluto, dal suo peso 
molecolare e dalle caratteristiche di permeabilità della membrana stessa. 
Una soluzione elettrolitica scorre controcorrente rispetto al flusso ematico lungo l’altro lato di 
una membrana semipermeabile con filtro a piccoli pori. Le piccole molecole come l’urea 
attraversano la membrana lungo il gradiente di concentrazione fino al liquido di dialisi. Le 
molecole più grosse sono scarsamente rimosse da questo processo. La rimozione di soluti 
dipende direttamente dalla velocità di flusso del dialisato. 
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L'ultrafiltrazione invece sfrutta il fenomeno fisico della CONVEZIONE, come del resto 
fisiologicamente il rene umano: il soluto è trasportato dal fluido lungo una membrana 
semipermeabile in risposta ad un gradiente di pressione transmembranaria (processo noto come 
solvent drag). 
Lo spostamento del soluto consegue all’azione di trascinamento attuata dal passaggio di solvente 
attraverso la membrana semipermeabile; nel caso specifico dell’emodialisi l’acqua passa dal 
comparto ematico a quello del dialisato grazie ad un gradiente di pressione positivo nel comparto 
ematico che forza il passaggio di liquido attraverso il filtro trascinando con sé le tossine 
uremiche.  
Nonostante venga comunemente assimilata alla ultrafiltrazione, vi è una differenza: in 
quest’ultima infatti il principio sfruttato è lo stesso però non si associa passaggio di soluti a 
quello del solvente, che attraversa la membrana spinto dal gradiente pressorio vigente ai due lati 
della stessa. 
La velocità di ultrafiltrazione dipende dalla porosità della membrana (coefficiente di 
setacciamento) e dalla pressione idrostatica che a sua volta dipende dal flusso ematico. 
Nelle tecniche convettive vengono allontanati dal sangue, acqua e soluti nelle stesse proporzioni, 
si determina una disidratazione isotonica che garantisce la stabilità emodinamica. Questo 
meccanismo è molto efficace nel rimuovere le mediomolecole quali le citochine coinvolte nella 
sepsi. 
 
Un altro meccanismo di rimozione di soluti nella CRRT è l’ADSORBIMENTO, questo 
fenomeno sfrutta la interazione fisicochimica tra la membrana del filtro e le sostanze target da 




2.3    Tecniche di Dialisi e Ultrafiltrazione 
 
Le modalità di sostituzione  della funzione renale utilizzate in terapia intensiva sono tre e 
includono 
1. Dialisi peritoneale 
2. Emodialisi intermittente 
3. Terapia sostitutiva renale continua (o CRRT) 
 
La Dialisi Peritoneale: ha il vantaggio di essere semplice e poco costosa, sfrutta il peritoneo 
come una membrana semipermeabile naturale per la rimozione di soluti attraverso il meccanismo 
della diffusione. Questo trattamento è in effetti un buon trattamento per pazienti con 
insufficienza renale cronica, e la sua efficacia in questi casi è comparabile a quella della 
emodialisi. È inoltre molto utilizzata in pazienti pediatrici dove è difficile reperire gli accessi 
vascolari e la membrana peritoneale è maggiormente rappresentata rispetto all’adulto. In 
quest’ultimo la dialisi peritoneale non è molto utilizzata a causa di considerazioni pratiche e 
logistiche. In acuto il posizionamento dei cateteri nel cavo addominale richiede una equipe 
chirurgica ed è una manovra non scevra da rischi e complicanze come malposizionamenti e 
perdite. Inoltre, nei pazienti con un ipercatabolismo elevato come quelli della terapia intensiva la 
clearance dei soluti non è soddisfacente e ci possono essere complicanze anche dal punto di vista 
respiratorio nel momento in cui l’addome viene espanso per l’aumento della pressione 
intraaddominale (IAP), specialmente in pazienti che hanno subito un intervento chirurgico 
addominale e presentano ancora i drenaggi dello stesso.  
 
Emodialisi Intermittente (Intermittent HemoDialysis, IHD): è un processo di clearance dei 
soluti che avviene mediante diffusione attraverso una membrana, tramite una forza generata dalla 
differenza di concentrazione di soluti presente tra il sangue e il dialisato. La quantità di soluti 
diffusi nell’unità di tempo (Clearance), dipende dal peso molecolare del soluto, dalla 
caratteristica di permeabilità della membrana, dal flusso del dialisato e dal flusso sanguigno. È 
molto diffusa in quanto con essa possono essere rimosse grandi quantità di liquidi e gli squilibri 
elettrolitici possono essere corretti rapidamente. Tuttavia questo sistema di depurazione non è 
adatto nei pazienti emodinamicamente instabili: è stato stimato che il 20-30% dei pazienti con 
IRA che ricevono dialisi hanno un importante calo della pressione arteriosa con shift osmotico e 
sindrome da squilibrio elettrolitico. 
Con questa alta clearance, la dialisi intermittente viene prescritta per 3-6 ore per trattamento, 2 o 
3 volte alla settimana.  
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Se si considera che il rene funziona tutto il giorno per sette giorni alla settimana e questo 
trattamento è di tipo intermittente, ci sono necessariamente dei rischi associati a questa tecnica: 
le maggiori complicanze sono legate al rapido spostamento dei volumi plasmatici, alla 
composizione dei soluti, all’accesso vascolare, alla necessità di anticoagulazione, alla 
incompatibilità delle membrane di dialisi. 




• Crampi Muscolari 
• Sindrome da Squilibrio idroelettrolitico   
• Fluid Lung 
• Embolia d’aria  
 
L’altro problema legato all’emodialisi e’ dovuto alla sua natura intermittente. I pazienti che a 
parte l'IR per il resto sono sani hanno una notevole capacitanza venosa e possono tollerare 
l’accumulo di liquidi tra le sedute dialitiche. Invece i pazienti critici con aumentata permeabilità 
capillare facilmente possono sviluppare edema polmonare. 
E' stato visto che i cambiamenti emodinamici che si instaurano durante il ciclo dialitico possono 
peggiorare addirittura un preesistente danno renale aumentando il danno ischemico dell'organo. 
 
Continuous Renal Replacement Terapy (CRRT): La terapia sostitutiva renale continua è una 
terapia che viene applicata all’interno dell’unità di terapia intensiva in modo continuativo per 24 
ore.  
Il termine CRRT comprende una grande varietà di tecniche di  depurazione, che differiscono le 
une dalle altre in base al meccanismo di trasporto dei soluti, al tipo di membrana, alla 
presenza/assenza di una soluzione di dialisato, e al tipo di accesso vascolare. Confrontata con la 
emodialisi intermittente la CRRT determina una più lenta clearance di soluti, ma nell’arco delle 
24 ore riesce ad avere una efficacia comunque maggiore. 
La rimozione dei soluti con la CRRT è attuata sia mediante convezione (emofiltrazione), 
diffusione (emodialisi) o una combinazione di questi due metodi (emodiafiltrazione).  
L’emodialisi rimuove più efficacemente molecole di piccolo peso come l’urea, la creatinina e il 
potassio, mentre molecole dal peso molecolare medio o grande sono più efficacemente eliminate 
tramite emofiltrazione.  
 25 
Durante l’ultrafiltrazione la pressione idrostatica causa la filtrazione del plasma attraverso una 
membrana semipermeabile. I soluti sono spinti attraverso la membrana con il plasma, in un 
trasporto convettivo monodirezionale di acqua e soluti. Questo processo richiede la reinfusione 
nel paziente di un fluido sostitutivo che prevenga acidosi iatrogena, deplezione elettrolitica e un 
eccesso di rimozione di fluidi. La combinazione di diffusione e convezione 
dell’emodiafiltrazione consente di migliorare la clearance sia delle piccole che delle grandi 
molecole, con questo metodo si può raggiungere una clearance del BUN del range di 23-30 
ml/min, anche in pazienti ipotesi. 
 
La scelta del tipo di CRRT dipende da molti fattori, che includono la stabilità emodinamica del 
paziente, lo scopo principale della procedura (rimozione di fluidi vs clearance dei soluti), la 
disponibilità, i costi, il grado di confidenza del personale medico con l’apparecchio. 
 
        In sintesi le tecniche sono9: 
 
• CAVH (Kramer 1977) Continuous Arterio-Venous Hemofiltration (non più in uso) 
• CVVH (Bischoff 1981) Continuous Veno-Venous Hemofiltration, questa metodica è 
esclusivamente convettiva e prevede l’utilizzo di un emofiltro con liquido di reinfusione 
infuso in modalità pre o post diluizione per mantenere la stabilità emodinamica. La 
rimozione lenta e continua dei cataboliti evita rapide variazioni emodinamiche e di 
osmolarità. Questo metodo è molto efficace per l’eliminazione delle medio-molecole, 
come le citochine infiammatorie.  
• SCUF, Slow Continuous UltraFiltration, necessita solo di una pompa sul circuito 
ematico, non utilizza liquido di reinfusione né dialisato, l’ultrafiltro si modula a seconda 
delle necessità emodinamiche del paziente e la capacità depurativa è molto scarsa e 
proporzionale alla rimozione di fluidi ottenuta, che è di 300-500 ml per ora. 
L’indicazione clinica principale  è la riduzione dei volumi  dei fluidi nello scompenso 
cardiaco e nelle sindromi edemigene. 
• CVVHD, Continuous Veno-Venous HemoDialysis, metodica esclusivamente diffusiva in 
cui si utilizza solo il dialisato infuso nel compartimento “bagno” del dializzatore, il quale 
scorre controcorrente rispetto al sangue. Il liquido di dialisi è utilizzato a flusso 
relativamente basso e la clearance di molecole piccole e medie è elevata. La saturazione 
dell’effluente è pari al 100% quando il flusso del dialisato è nettamente inferiore rispetto 
al flusso ematico.  
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• CVVHDF, Continuous Veno-Venous HemoDiaFiltration, metodica convettivo-diffusiva 
che utilizza il liquido di reinfusione pre o post filtro a cui si aggiunge il dialisato. Il 
dialisato viene infuso a bassa velocità nel compartimento “bagno” del filtro. A parità di 
effluente, per l’aggiunta di una componente diffusiva a quella convettiva, è più efficiente 
rispetto all’emofiltrazione per le molecole piccole e medie, ma non vi è incremento della 
clearance di sostanze a maggiore PM. Se il liquido di reinfusione è infuso post-filtro 
l’equilibrio dei soluti è vicino al 100%. 
• HVHF ed HV-CVVH: High Volume HemoFiltration ed High Volume CVVH, rappresenta 
l’evoluzione più recente della CRRT, utilizza volumi di infusione globalmente elevati e 
superiori in generale a 35 ml/kg/h e cioè a circa 50 l/die (HV-CVVH) fino ad arrivare, 
nel caso della HVHF, a circa 70-80 ml/kg/h. Specialmente per i trattamenti HVHF sono 
necessari flussi ematici superiori a 200 ml/min con emofiltri di superficie e permeabilità 
elevata. L’infusione può essere effettuata contemporaneamente in pre e post-diluizione 
per sfruttare al massimo le possibilità di clearance convettiva di molecole ad elevato PM 




Figura 2.3 - Application od Continuous Renal Replacement Therapy: What should we consider based on existing 
evidence? Norio Hanafusa, Blood Purification 2015 
 
La efficacia della terapia dialitica viene definita come la capacità del trattamento di depurare il 
sangue dalle molecole e dai soluti che si accumulano nei soggetti affetti da insufficienza renale. 
Per convenzione la molecola presa a riferimento per la valutazione dell’accumulo e della 
eliminazione di tutte queste sostanze  è l’urea, un prodotto derivante dal metabolismo proteico. 
L’adeguatezza della terapia dialitica viene stimata tramite il parametro adimensionale Kt/V, in 
cui K corrisponde al valore di clearance dell’urea, t alla durata del trattamento dialitico e V al 
volume di distribuzione dell’urea, ovvero approssimativamente all’acqua totale corporea del 
paziente. 
Questa formula venne sviluppata da Frank Gotch e John Sargent per stimare la dose dialitica dei 
pazienti arruolati dello studio National Cooperative Dialysis Study13. Secondo le linee guida 
della National Kidney Foundation, il valore desiderabile del Kt/V è 1,3 , così da assicurare un 
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valore minimo di 1,2, mentre per la dialisi peritoneale il target è ≥ 1,7/settimana14. 
 
 
Accesso vascolare in terapia intensiva 
L’accesso vascolare per l’IHD in acuto si ottiene utilizzando un catetere da dialisi a doppio lume. 
Questo può essere posizionato nella vena giugulare interna, nella succlavia o nella femorale. 
L’incannulamento della giugulare, se possibile, dovrebbe essere evitato per il rischio elevato di 
causare stenosi trombotica che potrebbe complicare l’accesso venoso nel caso in cui il 
trattamento dialitico diventasse cronico.  
Il tipo di accesso utilizzato per il circuito extracorporeo varia insieme alla tecnica di CRRT 
utilizzata. Le tecniche arterovenose, sempre meno utilizzate, richiedono generalmente 
l’incannulamento dell’arteria e della vena femorale. Inoltre, per minimizzare il rischio di 
trombosi, nelle procedure arterovenose vengono utilizzati preferenzialmente cateteri larghi e 
corti per permettere un alto flusso al loro interno. Nei sistemi venovenosi vengono più 
frequentemente usati cateteri a doppio lume e la loro dimensione viene scelta in base al sito di 




Le caratteristiche che devono essere valutate nella scelta della membrana per la IHD o la CRRT 
includono FLUSSO, PERMEABILITA’ ED EFFICIENZA. 
 
Il Flusso indica la capacità di trasferimento dell’acqua attraverso la menbrana.  
E’ rappresentato dal Coeff. di Ultrafiltrazione: 
Kuf = Qf / TMP ml/h x mmHg x m  
Kuf < 10 basso flusso 
Kuf > 20 alto flusso 
membrane sintetiche > cellulosa 
 
La Permeabilità è la misura della clearance delle molecole di medio peso molecolare. 
Viene misurata utilizzando β2microglobulina con PM di 11.800 D. 
Clearance < 10 ml/min = bassa permeabilità    
 > 20 ml/min = alta permeabilità 
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La Efficienza rappresenta la capacità massima di clearance dell’urea per una specifica membrana  
KoA   ( coefficiente di trasferimento di massa per superficie ). 
KoA < 500 ml/min membrane a bassa efficienza 
KoA > 600 ml/min membrane ad alta efficienza 
 
In sintesi  la efficienza nella rimozione dei soluti, la permeabilità all’acqua e la biocompatibilità 
sono gli elementi  basilari.  
L’efficienza dialitica è estremamente importante nella IHD in cui la durata della terapia è breve 
ed è caratterizzata da un alto flusso di sangue e di dialisato.  
L’efficienza nella eliminazione di soluti a basso PM nella CRRT invece è ampiamente 
determinata dall’entità del flusso dialisato/ultrafiltrato, infatti nel scegliere la membrana da 
dialisi non sono importanti le sue capacità di rimozione dei soluti. Le membrane ad alto flusso, 
che sono prodotte per garantire una grande permeabilità all’acqua, sono generalmente 
raccomandate per procedure di emofiltrazione e infine, nonostante non ci siano evidenze 
riguardo al fatto che la biocompatibilità della membrana utilizzata abbia un ruolo nell’outcome 
del paziente, c’è comunque un consenso generale per cui l’uso di membrane sintetiche viene 
preferito a quello di membrane a base di cellulosa nel trattamento di pazienti con IRA.  
Le membrane in cellulosa sono a basso flusso, sono molto sottili, hanno un basso coefficiente di  
permeabilità, il cut off è fino a 5.000 Dalton ma sono fortemente idrofile: attivano la cascata  
infiammatoria, in particolare il complemento, bioincompatibili quindi con il paziente.  
Le membrane sintetiche invece possono essere utilizzate sia per le tecniche continue che per le  
intermittenti. Queste membrane sono leggermente più sottili rispetto a quelle in cellulosa, sono 
ad alta portata, il cut off è fino a 30.000 Dalton, hanno un alto coefficiente di Sieving per una 
alta gamma di pesi molecolari: questa proprietà rende le membrane sintetiche particolarmente 
indicate nella clearance convettiva. 
 
 
Soluzioni di reinfusione – Soluzione di dialisi 
Tutte le tecniche di CRRT tranne la SCUF richiedono l’uso di una soluzione sterile/dialisato che 
rimpiazzi l’ultrafiltrato rimosso. Nonostante il dialisato non entri direttamente a contatto col 
sangue, si potrebbero verificare la filtrazione retrograda (back-filtration) dal dialisato al sangue a 
causa delle basse pressioni del flusso ematico, in particolare se si utilizzano membrane ad alta 
permeabilità. 
Il liquido sostitutivo ideale approssima la composizione chimica del liquido plasmatico, 
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ripristinando gli elettroliti e i minerali in concentrazioni fisiologiche senza reintegare i soluti 
metabolici che si sono accumulati a causa della insufficienza renale.  
La composizione di queste soluzioni può essere molto varia in relazione a quelli che sono gli 
specifici obiettivi metabolici, ad esempio una soluzione a base di bicarbonato può essere 
utilizzata per correggere l’acidemia e il contenuto elettrolitico può essere modificato per 
correggere gli squilibri elettrolitici. Una limitazione nell’uso di soluzioni sterili per la CRRT è 
che queste sono a base di acetato o lattato e la capacità di convertire questi tamponi in 
bicarbonato può essere limitata in pazienti con insufficienza multiorgano. 
Recentemente sono diventate disponibili in commercio soluzioni a base di bicarbonato, meglio 
tollerate rispetto a quelle a base di lattato o acetato.  
 
Composizione della soluzione di restituzione: Tampone Lattato 
Na 140 mEq/L 
K 1.5 mEq/L 
Ca 1.6 mEq/l 
Mg 0.75 mEq/L 
Cl 101 mEq/L 
Bicarbonato 35 mEq/L 
Glucosio 1.5 g/L 
Controindicato se presente acidosi lattica o epatopatia 
 
Quando viene utilizzato il citrato per la anticoagulazione è necessario modificare il fluido di 
rimpiazzo e il dialisato in quanto il citrato viene metabolizzato a lattato dal fegato, quindi non è 
richiesto tale tampone.  
Le modalità di somministrazione di queste soluzioni sono 2: 
1) Modalità POST-DILUIZIONE: il liquido di reinfusione viene somministrato a valle del 
filtro, cosi’ si riduce l’emoconcentrazione del paziente e si previene la trombosi del 
versante venoso del circuito ottenendo un'ottima clearance anche con un volume di 
sostituzione basso. 
2) Modalità PRE-DILUIZIONE: il liquido di reinfusione viene somministrato a monte del 
filtro con alcuni vantaggi: 
• Emodiluizione 
• Riduzione del rischio trombotico 
• Riduzione nella pressione oncotica con conseguente miglioramento del flusso di 
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ultrafiltrazione. 





L’anticoagulazione è una componente essenziale di tutte le terapie renali sostitutive sia 
intermittenti che continue. Il passaggio del sangue attraverso un circuito extracorporeo causa 
l’attivazione piastrinica e l’accumulo di una grande varietà di mediatori proinfiammatori e 
protrombotici, con la formazione di depositi di fibrina sulle membrane del filtro. Questo non solo 
riduce la durata del filtro ma riduce anche la capacità dialitica in termini di acqua e soluti 
rimossi. Se l’anticoagulazione fosse insufficiente, l’efficacia di filtrazione si deteriorerebbe a 
causa della formazioni di trombi sul filtro, e si contribuirebbe alla perdita ematica. Un eccesso di 
anticoagulazione invece risulterebbe in complicanze emorragiche, riportate nel 5%-26% dei 
trattamenti15. 
L’eparina non frazionata è lo standard per l’anticoagulazione sia durante IHD che CRRT.  
A fronte della sua breve durata e all’alto flusso ematico utilizzato, è comunque possibile 
utilizzare la IHD anche senza anticoagulazione, specialmente nel paziente coagulopatico. Nella 
dialisi senza eparina il flusso del sangue è tenuto tra i 250-500 ml/min e ogni 15-30 min vengono 
somministrati boli di soluzione salina nel ramo arterioso del circuito per diluire il sangue e lavare 
eventuali tralci di fibrina dall’emuntorio. Per evitare una conseguente ipervolemia il volume di 
salina somministrata deve essere poi rimosso con la dialisi e questa tecnica si associa a un rischio 
di trombosi del 2%.  
L’eparina a basso peso molecolare è eliminata dal rene e nei pazienti con IRA dovrebbe essere 
utilizzata solo con un attento monitoraggio dei livelli plasmatici di fattore Xa. 
Nelle tecniche di CRRT solitamente l’eparina viene somministrata con un bolo iniziale di 10-50 
UI/Kg seguito da infusione continua di 5-20 UI/Kg/h nel ramo arterioso del circuito di dialisi per 
mantenere un aPTT 1.5-2 volte il valore normale. L’anticoagulazione sistemica è relativamente 
controindicata nei pazienti ad elevato rischio di sanguinamento, nonostante la dose di eparina 
possa essere modificata in queste circostanze. Il suo utilizzo è comunque associato ad un alto 
rischio di sanguinamento e in alcuni casi a trombocitopenia eparina indotta. In pazienti 
recentemente operati, o con controindicazioni all’anticoagulazione sistemica si preferisce 
procedere con l’anticoagulazione locale del circuito o eparinizzazione regionale, ovvero si 
somministra eparina pre-filtro e protamina post-filtro.  
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Uno studio del 2009 confronta l’efficacia della sola anticoagulazione sistemica in confronto  
all’anticoagulazione regionale associata ad antiaggregazione mediante somministrazione di 
prostaciclina pre-filtro, dimostrando come l’associazione di anticoagulazione/antiaggregazione 
locale riduce la pressione transmembranaria e aumenta l’emivita del filtro, oltre a prevenire la 
trombocitopenia indotta dall’eparina16. 
Di recente sta entrando in uso  l’anticoagulazione locale con citrato che  può essere utilizzata sia 
nelle terapie continue che nelle intermittenti.  
L’anticoagulazione regionale è garantita con una infusione continua di citrato all’estremo 
arterioso del circuito, in modo da chelare il calcio libero e inibire la cascata coagulativa.  
Il complesso calcio-citrato che si forma viene rimosso con la dialisi e da processi endogeni. In 
pazienti con funzione epatica conservata i valori di citrato e calcio ionizzato tornano a valori 
normali entro 30 minuti dalla sospensione della somministrazione di citrato. I livelli plasmatici 
di calcio vengono ripristinati con una infusione continua di calcio nel punto in cui il circuito 
rientra nel paziente: l’anticoagulazione regionale con citrato richiede comunque l’uso di una 
soluzione di dialisi specifica e un monitoraggio frequente del calcio ionizzato.  
Possibili complicanze derivanti da questa tecnica sono alcalosi/acidosi (disturbi dell’eqilibrio 
acido base), iponatriemia, ipocalcemia, e tossicità citrato indotta nei pazienti epatopatici.  
Quando il citrato viene utilizzato nella CRRT, il filtro può essere efficace fino a 96 ore, mentre 
solitamente con eparina ha una durata di 36-48 ore. 
Altri agenti che possono essere usati al posto dell’eparina sono: 
• PGE1, PGI2 che hanno azione antipiastrinica  
• Eparine a basso peso molecolare 
• Irudina 
• Aprotinina 
• Infusione del liquido di restituzione secondo il metodo della prediluizione 
• Eparina/protamina solfato 
 









Timing e Dosing 
Per iniziare la dialisi non si deve attendere lo sviluppo di complicanze potenzialmente letali, e 
molti nefrologi iniziano la dialisi su base empirica quando l’azoto ureico supera i valori ematici 
di 100 mg/dl in pazienti senza segni clinici di recupero della funzione renale17.    
Il timing della CRRT è tuttora controverso.  
Un inizio tardivo comporta il rischio di complicazione cardiovascolari, in termini di ipervolemia 
e squilibri elettrolitici, d’altro canto un inizio troppo precoce esporrebbe inutilmente il paziente a 
posizionamento di cateteri e procedure invasive non prive di rischio infettivo e complicanze 
come sanguinamenti e ipotensione.  
Il problema principale del trattamento dell’IRA in UTI è che non ci sono definizioni rispetto a 
quella che sarebbe la dose dialitica ideale per i pazienti, non è infatti chiaro se l’urea può essere 
considerata un marker di tossicità come nel paziente cronico.  
Molti studi hanno dimostrato come, prima dell’era dell’IRA, i pazienti che iniziavano la terapia 
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renale sostitutiva con livello di urea di 70-150 mg/dl mostravano una sopravvivenza maggiore 
rispetto a quelli che la iniziavano a valori di 150-200 mg/dl18. 
Ad oggi comunque l’inizio della terapia renale sostitutiva guidato solamente dalla valutazione 
dell’uremia rimane controverso.  
Un grande studio di coorte in cui sono stati reclutati 1,238 pazienti con IRA provenienti da 23 
paesi ha studiato la correlazione tra le concentrazioni di urea all’inizio del trattamento e la 
mortalità,  dimostrando come in effetti non ci fosse correlazione tra il timing di inizio e la 
mortalità dei pazienti19. Molte metanalisi si sono soffermate sulla influenza dell’inizio della RRT 
sulla mortalità20-22 e mentre alcuni di questi hanno effettivamente dimostrato che un inizio 
‘precoce’ influisce positivamente sull’outcome21,22, la definizione univoca di ‘precoce’ non è 
stata stabilita, non consentendo quindi di trarne conclusioni definitive.  
Quindi come è stato proposto da varie linee guida23, 24, i livello di urea di 100 mg/dl sembra 
essere un parametro clinico rilevante per l’inizio della RRT.  
L’IHD è una procedura intermittente con una durata di 3-4 ore/die, 3-4 volte la settimana, è la 
forma più utilizzata e l’effetto collaterale più frequente è l’ipotensione. 
La CRRT essendo una metodica continua richiede una assistenza di 24 ore, anche se con 
l’introduzione della dialisi prolungata a basso flusso (Slow Low-Efficiency Dialysis, SLED), in 
cui il flusso del dialisato e quello ematico sono più elevati rispetto alla CVVHD, il trattamento si 
riduce a 6-12 ore.  
La rimozione dei soluti nella CRRT è ottenuta mediante diffusione, convezione e assorbimento. 
L’efficacia della CRRT stessa può quindi essere modificata attraverso la modulazione di queste, 
agendo rispettivamente sul flusso del dialisato e sulla frazione di filtrazione: ad esempio la 
clearance di piccole molecole si verifica per diffusione, è determinata dall’entità del flusso del 
dialisato e in condizioni normali è uguale al flusso stesso25. D’altra parte la clearance delle 
piccole molecole tramite la convezione è uguale alla frazione di ultrafilrato quindi, la clearance 
ottenuta con CVVHD è teoricamente uguale alla somma del flusso del dialisato e del filtrato, 
ovvero l’effluente (Effluent Rate).  
Studi clinici utilizzano quindi l’effluente nelle loro valutazioni della dose dialitica.   
Per quanto riguarda la dose dialitica molti studi indicano come ad una dose dialitica elevata si 
associ una riduzione della mortalità.  
Il primo studio fu condotto nel 1996 da un gruppo di Cleveland che studiando 842 pazienti 
trattati con IHD o CRRT dmiostrò come i pazienti in condizioni più critiche non traevano un 
giovamento maggiore da nessuna delle due tecniche, mentre i pazienti a criticità intermedia 
vedevano un miglioramento significativo con dosi dialitiche maggiori26.  
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Nel 2000, Ronco et al. pubblicarono sulla rivista Lancet uno studio randomizzato sulla efficacia 
della CVVH studiata in 425 pazienti critici e somministrata con diversi volumi di effluente (20, 
35 e 45 ml/kg/h) dimostrando che il gruppo trattato con dose minore era quello in cui la mortalità 
vedeva un aumento significativo rispetto agli altri due gruppi, in cui la mortalità era ridotta ma 
con una differenza non statisticamente significativa, il che significa che l’aumento della dose si 
associa ad una maggiore efficacia e riduzione della mortalità fino a valori di 35 ml/kg/h. Questo 
per pazienti con IRA non associata a sepsi, infatti in questi ultimi, l’efficacia della CVVH si 
dimostrava direttamente proporzionale all’aumento della dose anche per valori oltre i 35 
ml/kg/h27.  
In definitiva si è visto che l’efficacia della dialisi aumenta quando vengono utilizzate dosi 
abbastanza elevate con scambi giornalieri vicini al volume dell’acqua totale corporea del 
paziente (Kt/V =1 o 30-35 ml/kg/h di effluente). È comunque necessario che il trattamento venga 
sempre personalizzato in base al paziente e alla sua storia clinica oltre che alle sue condizioni e 
alla fase di malattia.  
 
2.4    Vantaggi e Svantaggi dell’uso delle CRRT 
 
Per la gestione del paziente critico, emodinamicamente instabile, è sicuramente preferibile 
utilizzare una tecnica che tiene costantemente sotto controllo i processi di eliminazione e il 
ripristino dei volumi, il fatto che poi questi processi avvengano lentamente fa si che il paziente si 
adatti a questo cambio di condizioni. 
Inoltre, a fronte di una efficacia depurativa minore, i trattamenti continui consentono comunque 
di raggiungere elevate dosi dialitiche giornaliere che nel complesso superano le capacità delle 
IHD.  
Con la CRRT è anche possibile modificare secondo le necessità il volume e la rapidità 
dell’ultrafiltrazione, le variazioni dell’osmolarità e il bilancio degli elettroliti, il bilancio termico 
e le sostanze emodinamicamente attive.  
Il bilancio dei liquidi si ottiene mediante la valutazione della differenza tra il volume del liquido 
di sostituzione utilizzato e l’effluente ottenuto. Si può impostare direttamente il calo del peso, 
chiaramente considerando nel bilancio idrico tutte le altre perdite e entrate.  
Con la CRRT è inoltre possibile utilizzare a questo fine due approcci: 
1. Impostare un valore di disidratazione fisso (calo peso) 
2. Impostare un apporto di fluidi fisso, con relativi elettroliti e nutrienti. 
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Un altro vantaggio della CRRT è relativo al suo utilizzo in caso di IRA in corso di sepsi: in 
questa situazione la terapia renale sostitutiva continua si è dimostrata efficace in termini di 
riduzione della mortalità, con un miglioramento delle condizioni emodinamiche, un aumento 
delle resistenze periferiche e una riduzione della necessità di supporto pressorio con amine 
vasoattive28. 
Rispetto alle terapie intermittenti quindi, la CRRT rimuove liquidi con minimi effetti sulla 
emodinamica e consente una gestione dei volumi più immediata. Da aggiungere inoltre che 
nell’ambito dei trattamenti continui non si verifica il rebound di soluti tipico della IHD, come 
non vengono raggiunti picchi di concentrazione troppo elevati degli stessi29.  
Uno studio ha riportato inoltre come alla visione TC di pazienti trattati con IHD fosse presente 
edema cerebrale, mentre in quelli con terapia continua non ci fosse, grazie ad una rimozione di 
soluti più equilibrata30. 
 
Gli svantaggi di questa tecnica sono dovuti sia ai rischi legati alla anticoagulazione, necessaria 
per evitare che il sangue coaguli all'interno del circuito con conseguente anemizzazione, sia per 
eventuali emorragie che possono manifestarsi per esempio nel caso in cui l'eparina del circuito 
non sia correttamente bilanciata con la protamina31. 
A carico degli accessi venosi si possono avere problemi di connessione con rischio embolico e 
settico. 
Il bilancio termico di un paziente sottoposto a terapia extracorporea è necessariamente 
modificato dal trattamento stesso, la perdita di calore è stata calcolata tra 500 e 1500 Kcal/die, 
influenzata da molti parametri come la temperatura iniziale del paziente, la durata del 
trattamento, la temperatura del liquido reinfuso32. L’ipotermia deve essere sempre presa in 
considerazione specialmente nei pazienti di piccola taglia e nei trattamenti a flussi elevati in 
quanto può determinare una riduzione del consumo di ossigeno e della immunocompetenza33. 
D’altro canto però nel pazienti in shock settico la riduzione della temperatura indotta dal circuito 
extracorporeo produce effetti emodinamici positivi, come un aumento della pressione arteriosa, 
delle resistenze periferiche e della contrattilità miocardica. 
I trattamenti ad elevati flussi e protratti nel tempo possono essere associati anche ad una 
pericolosa  deplezione di soluti metabolicamente utili e nutrienti come glucosio, aminoacidi, 
vitamine.  
Gli aminoacidi ad esempio sono liberamente filtrati, vengono eliminati in modo direttamente 
proporzionale alle loro concentrazioni plasmatiche. Per rimpiazzarne la perdita è consigliato 
quindi un aumento del loro apporto di 0.2 g/kg/die.  
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L’apporto nutrizionale, le perdite di elettroliti per via renale e extrarenale, la 
compartimentalizzazione dei liquidi, rendono il bilancio elettrolitico nel paziente critico 
estremamente variabile tanto che la necessità di sottrarre elettroliti può differire nello stesso 
paziente in fasi diverse di malattia. Le soluzioni di rimpiazzo utilizzate nella CRRT sono 
caratterizzate da basse concentrazioni di magnesio potassio e fosforo, e il citrato utilizzato come 
anticoagulante ha una azione chelante non solo il calcio ma anche il magnesio, per questo è 
necessario un attento monitoraggio delle concentrazioni elettrolitiche, con correzione tempestiva 
delle soluzioni somministrate, per evitare bilanci troppo negativi di sodio, potassio magnesio e 
fosforo che potrebbero anche esitare in aritmie fatali. 
A seconda della natura fisica del filtro, alcuni farmaci, ad esempio gli antibiotici con stretto 
range terapeutico potrebbero venire eccessivamente rimossi e la terapia farmacologica risultare 

































3.1    Cenni di Fisica degli Ultrasuoni 
 
Gli ultrasuoni (US) sono onde acustiche con frequenza superiore a 20.000 Hz, quindi non udibili 
all’orecchio umano, in quanto esso è capace di apprezzare solo onde con frequenze che variano 
dai 16 ai 20.000 Hz. In diagnostica si utilizzano frequenze comprese tra i 1 e 20 MHz. 
Gli US sono prodotti per ‘effetto piezolettrico’, ovvero dalla capacità di cristalli localizzati 
all’interno della sonda ecografica di entrare in risonanza e generare una serie di vibrazioni ad 
alte frequenze quando sottoposti a tensione elettrica. 
Un materiale piezoelettrico naturale è il quarzo. 
Il fenomeno può avvenire in entrambe le direzioni quindi in uscita e in entrata dalla sonda, la 
quale infatti non solo genera il fascio ultrasonoro ma riceve anche il fascio di ritorno, generato 
ogni qual volta lo stesso impatta con tessuti a differente ‘impedenza acustica’. 
Il fascio ultrasonoro una volta generato è sottoposto a vari eventi, come  
• Riflessione: quando il fascio è perpendicolare al tessuto, viene riflesso con un angolo 
equivalente a quello incidente dell’ultrasuono e in modo proporzionale alla impedenza 
acustica che incontra 
• Rifrazione: quando il fascio impatta il tessuto con un angolo diverso dai 90°, viene 
rifratto con un angolo proporzionale all’angolo incidente e genera artefatti da distorsione 
• Diffusione: quando l’energia si disperde secondo tutte le direzioni dall’interfaccia 
irregolare nel tessuto incontrato 
• Assorbimento e dissipazione sotto forma di calore 
 
 
Figura 3.1 Comportamento del Fascio Ultrasonoro 
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La propagazione avviene quindi solamente all'interno di mezzi materiali al cui interno, sotto 
l'effetto del moto ondulatorio del fascio, si generano bande alternate di compressione e 
rarefazione delle particelle. Ogni mezzo avrà una propria caratteristica resistenza interna che si 
oppone al passaggio del fascio, essa viene definita impedenza acustica del mezzo. 
Ponendo la sonda a contatto con la cute del paziente quindi, il fascio ultrasonoro viene trasmesso 
in profondità, e viene riflesso nei punti di passaggio tra tessuti ad impedenza acustica diversi, 
detti interfacce. Ad ogni interfaccia il fascio viene in parte riflesso come eco di ritorno e in parte 
trasmesso (con intensità attenuata) ai tessuti sottostanti. 
Fondamentale nella valutazione ecografica è la frequenza del fascio US inviato dalla sonda, cioè 
i cicli di compressione/rarefazione nell’unità di tempo: maggiore è la frequenza minore è la 
capacità di penetrazione dei tessuti, in quanto l’energia viene assorbita superficialmente, e il 
fascio rapidamente indebolito, mentre migliora la risoluzione spaziale. Con alte frequenze quindi 
sarà possibile indagare in modo specifico tessuti superficiali, con basse frequenze, tessuti 
profondi ma con minore dettaglio.  
 
Le principali sonde ecografiche utilizzate sono: 
• La Sonda a scansione lineare (Linear array): emette un fascio ultrasonoro di forma 
rettangolare ha un range di frequenze alto, ideale per studiare i tessuti più superficiali; 
• La Sonda a scansione convex (Convex array): emmette un fascio ultrasonoro divergente da un 
punto non visualizzabile che prende la forma di un trapezoide, permette lo studio di zone più 
profonde date le frequenze più basse utilizzate; 
• La Sonda a scansione settoriale (Phased array): emette un fascio ultrasonoro divergente a 
partire da un punto di origine, utilizzata prevalentemente per lo studio ecocardiografico. 
 
Figura 3.2 – Ultrasound Probes: Phased, Linear, Convex Array 
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 L'aria e il tessuto osseo sono i principali ostacoli alla propagazione del fascio ultrasonico: per 
esempio, al passaggio tra tessuti molli e aria si ha una riflessione del 99,9% del fascio, che 
determina la scomparsa dell'immagine al di là della struttura aerea, e la formazione di una 
immagine iperecogena con riverberazione posteriore del fascio sonoro. La frazione riflessa tra 
l'interfaccia osso e tessuti molli è invece  del 41%, motivo della forte attenuazione del fascio 
oltre le strutture ossee che dà origine al classico cono d'ombra posteriore35. 
La sonda trasmette ‘pacchetti’ di ultrasuoni per l’1% del tempo, per il restante 99% resta in 
ascolto degli echi di ritorno. Gli echi prodotti possono essere visualizzati con diverse modalità: 
• A-mode: (A – Amplitude) è la modalità monodimensionale dove ad ogni eco corrisponde 
un picco la cui ampiezza è proporzionale all’intensità dell’eco e la profondità è 
proporzinale alla distanza delle interfacce che hanno generato l’eco 
• B-mode: (B – Brightness) la modalità è sempre monodimensionale, è la più utilizzata in 
ecografia, gli echi sono rappresentati in sequenza in relazione alla distanza dalla sorgente 
e l’intensità dell’eco è rappresentata in scala di grigi formando immagini a varia 
ecogenicità 
• M-mode: (M – Motion) non è altro un B-mode ripetuto capace di generare immagini in 
movimento 
• Doppler: sfrutta l’effetto Doppler, cioè la variazione di frequenza (Doppler Shift) di 




3.2    Ecografia Pleuropolmonare 
 
Il polmone è sempre stato considerato un grosso ostacolo per la diagnostica ecografica a causa 
della sua natura aerea, come sottolineato da testo Harrison nella XVII edizione dei suoi "Principi 
di Medicina Interna" dove asserisce:   
 
 “Essendo l'energia degli US rapidamente dissipata nell'aria, le immagini a ultrasuoni non sono 
utili per lo studio del parenchima polmonare. Tuttavia, l'ecografia è utile nella dimostrazione e 
nella localizzazione dei versamenti pleurici ed è spesso impiegata come guida per l'inserimento 
dell'ago nella sede più idonea al prelievo di campioni di liquido”. 
 
Grazie a molti studi, la maggior parte dei quali portati avanti da Lichtenstein, sulla valutazione 
ecografica della congestione polmonare, ad oggi lo sguardo sull’ecografia toracica è 
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completamente cambiato, risultando invece uno strumento di notevole potenza nella diagnostica 
in urgenza in pronto soccorso, nell’ambito critico della terapia intensiva, nel monitoraggio 
terapeutico e non solo. 
Ovviamente bisogna tenere presenti le limitazioni anatomiche costituite dai piani ossei (coste, 
sterno, colonna vertebrale, clavicola) e fisiologiche (contenuto aereo del polmone 
normoventilato), ma le immagini che si ottengono, a volte, nascondono molte più informazioni 
di quelle che noi riusciamo a comprendere. 
 
3.2.1    Cenni Storici sull'origine delle Comete Ultrasoniche 
 
Come spesso accade le più grandi scoperte nascono da un errore, o come nel caso specifico da un 
artefatto dell'ecografo. Negli anni '80 durante un'ecografia eseguita su un fegato trafitto da 
pallottole metalliche, l'operatore notò il generarsi di echi molto ravvicinati che parevano 
assumere l'aspetto di una cometa. 
Successivamente tale fenomeno destò curiosità nella popolazione scientifica spingendo molti 
studiosi, tra cui Ziskin, a trovare una spiegazione fisica a immagini del genere, ipotizzando e 
dimostrando successivamente che il fenomeno fisico sottostante è la riverberazione36,37 derivante 
dalle diverse impedenze acustiche all'interno delle interfacce aria-tessuto. 
Nel 1986 il gruppo di Kremkau in una revisione analizza ulteriormente questi echi e li definisce, 
a causa della loro molteplicità e vicinanza tale da renderne impossibile la distinzione, "artefatto a 
coda di cometa" (Comet-tail Artifact)38. 
Nel 1994 vengono riscontrate in alcune patologie quali la sarcoidosi, dove risultano aumentate in 
percentuale rispetto ai soggetti sani, nei quali per altro compaiono sporadicamente39 senza che vi 
sia alcuna patologia polmonare sottostante. 
Ma sarà nel 1997, con Lichtenstein, che questo artefatto viene correlato con alterazioni strutturali 
del parenchima polmonare1. 
La presenza delle Linee B, infatti, si dimostrò essere quantitativamente dipendente dalle 
alterazioni  visibili alla TC, che interessavano i setti interlobulari interstiziali infarciti di liquido a 
causa dell'edema polmonare interstiziale instauratosi. 
 
 
3.2.2    Imaging e Diagnostica Ecografica Polmonare 
 
Le sonde più adeguate alla valutazione del parenchima polmonare utilizzano frequenze che  
oscillano dai 3.5 ai 5.0 MHz; sonde a frequenze maggiori, dell’ordine dei 5 – 17 MHz possono 
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essere utili per una maggiormente dettagliata valutazione della parete toracica, dei foglietti 
pleurici e del diaframma, possono essere utilizzate sia la sonda Convex che la Lineare e un 
ecografo con visualizzazione M-mode e Doppler. 
La scansione si esegue a paziente supino esplorando gli emitoraci anteriore e laterale, mentre il 
decubito laterale e la posizione seduta sono da preferire per le esplorazioni dei segmenti 
posteriori, cosa che in terapia intensiva non sempre è fattibile a causa dei decubiti obbligati dei 
pazienti critici. 
I campi esplorabili variano in relazione allo schema prescelto: esistono rilevazioni eseguite su 28 
proiezioni, che comprendono gli spazi intercostali sulle linee parasternale, emiclaveare, ascellare 
anteriore e ascellare posteriore, e proiezioni a 3-4 finestre acustiche per emitorace. 
Volpicelli ha proposto un protocollo di esplorazione a 8 campi, 4 per emitorace, Superiore, 
Inferiore, Laterale e Posteriore (Figura 3.3), ed è stato fino a poco tempo fa quello maggiormente 
utilizzato per i pazienti di area critica, in quanto spesso sono presenti cateteri, decubiti obbligati 
che renderebbero alcuni campi non  esplorabili. 
 
 
Figura 3.3 - Volpicelli Lung Fields. Le 4 aree toraciche per lato per un totale di 8 zone esplorate all'ecografia polmonare. 
L'area 1 e la 2 individuano l'area antero-superiore e antero-inferiore del torace, e sono deliminate medialmente dalla 
linea parasternale e laterlamente dalla linea ascellare anteriore, mentre le aree 3 e 4 sono rispettivamente la latero-






Oltre alla classica valutazione di Volpicelli a 8 regioni sono stati recentemente proposti nuovi 
protocolli, tra cui un protocollo in emergenza, il BLUE Protocol, che attraverso la valutazione di 
3 punti chiave per emitorace, superiore inferiore e PLAPS consente la diagnosi/esclusione 
rispettivamente di pneumotorace, scompenso, versamento e/o addensamento, in un tempo 
compreso tra i 3 e i 5 minuti.  
La Figura 3.4 mostra la localizzazione dei punti di scansione: posizionando due mani sulla parete 
toracica del paziente con la mano superiore all’altezza della clavicola si identifica il BLUE point 
superiore al centro della mano superiore e il BLUE point inferiore al centro della mano inferiore. 
Il punto PLAPS è definito dall’intersezione di una linea orizzontale posta all’altezza del BLUE 
point inferiore e una verticale corrispondente alla linea ascellare posteriore, e consente 
l’identificazione più agevole delle patologie pleuriche/alveolari posterolaterali (PosteroLateral 
Alveolar or Pleural Syndromes PLAPS). 
 
 
 Figura 3.4 - Aree di scansione del BLUE protocol. A) two hands placed this way correspond to the location of the lung, 
and allow three standardised points to be defined. The upper BLUE point is at the middle of the upper hand. The lower 
BLUE point is at the middle of the lower hand. B) the PLAPS point. D. Lichtenstein MD, Ten good reasons to practice 
ultrasound in critical care. Anaesthesiology Intensive Therapy, 2014. 
 
Dopo il protocollo BLUE, è stato recentemente proposto anche il protocollo semplificato, che si 
avvale di una valutazione rapida di sole 4 finestre parasternali (2 per ogni emitorace) 
corrispondenti al terzo e al sesto spazio intercostale (Figura 3.5). Questo approccio più rapido è 
spesso più adeguato nella valutazione e nella diagnosi immediata di sindromi interstiziali e nella 





Figura 3.5 - Scheme of the four parasternal views corresponding to the intercostal spaces between the third and fourth 
ribs and between te sixth and seventh ribs to calculate the ultrasound score40 
I principali reperti ecografici che si possono riscontrare durante l'ecografia polmonare sono: 
Polmone Normalmente Aerato 
 
Lung Sliding 
Durante il normale ciclo respiratorio in un sistema intatto, i foglietti parietale e viscerale pleurici 
sono visualizzabili come una linea iperecogena orizzontale, che si muove in modo sincrono con 
gli atti respiratori: questo reperto fondamentale ed è definito Lung Sliding. 
La linea pleurica è localizzabile subito al di sotto del margine inferiore delle coste, le quali 
essendo strutture ossee offrono la massima impedenza al fascio generando un cono d’ombra 
posteriore che associato alla linea pleurica genera il segno detto del pipistrello (Bat Sign). 
 
 
Figura 3.6 - Rib shadow as seen with the curvilinear probe. The Med Student Ultrasound Ebook 
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Questo segno e lo Sliding devono essere sempre ricercati, le situazioni in cui non si ritrovi 
questo movimento relativo dei foglietti possono essere riferite a due cause: aderenze o 
separazione dei foglietti. 
Situazioni in cui invece questo movimento è sì presente, ma visibilmente ridotto, posso essere 
riferite a processi infiammatori del parenchima polmonare sottostante (embolia polmonare, 
polmoniti, ARDS). In questi casi una valutazione in M-mode può essere utile per chiarire se lo 
sliding è comunque presente, anche se visibilmente attenuato. 
Lo slinding in M-mode produce il cosiddetto Segno della Battigia (Seashore Sign) in quanto la 
parete toracica, che è immobile e a stretto contatto con la sonda, produce linee orizzontali simili 
al mare, mentre il movimento delle strutture sottostanti rendono un'immagine finemente 
granulosa che ricorda la sabbia. 
 
 
Figura 3.7 - Normal lung and pneumotorax using ultrasound m mode. PubMed, Courtesy of Manoj Pariyadath, MD. 
 
A-Lines 
Le linee A sono degli artefatti generati dal fascio ultrasonoro nel momento in cui il parenchima 
sottostante la pleura contiene grandi quantità di gas, rappresentando quindi la situazione 
fisiologica.  
Tutte o quasi tutte le onde ultrasonore emesse, non essendo trasmesse dall’aria, sono riflesse 
dalla linea pleurica, e una parte del segnale riverbera tra la sonda e la pleura parietale. 
Visto che il software che crea l’immagine ultrasonora assume che il segnale ultrasonoro percorra 
un percorso lineare fintanto che non viene riflesso, i riverberi sono interpretati dal software come 
derivanti da strutture localizzate a profondità multiple della profondità tra linea pleurica e faccia 
della sonda.  
Le A-lines compaiono però anche in presenza di pneumotorace; la presenza contemporanea delle 
 47 
A-lines e dello Sliding indicano un polmone aerato e ventilato, mentre la diagnosi di 
pneumotorace è suggerita dalla presenza delle A-lines in assenza di Sliding o in associazione al 
Lung Point. 
In UTI la valutazione delle A-lines e del Lung Sliding  è inoltre utile per controllare la riuscita di 
alcune manovre invasive.  
L’assenza di sliding dopo la procedura è infatti suggestiva di pneumotorace. 
 
  
Figura 3.8 - A-lines. Characteristic lines parallel to pleural line as a consequence of ultrasound reverberation artefacts 




Sindrome Interstiziale e B-Lines 
La sindrome interstiziale polmonare è la conseguenza di molteplici processi patologici, come un 
aumento del liquido interstiziale, un sovraccarico di liquidi, un ostacolo al deflusso linfatico, un 
ispessimento della matrice nelle malattie fibrosanti, accumulo di liquido e cellule infiammatorie 
nelle fasi iniziali di polmonite, processi tumorali. 
Di fronte ad ognuno di questi eventi all’analisi ecografica del torace è possibile reperire la 
presenza di multiple B-Lines. 
La B-line è definita come un artefatto laser-like, che si genera dalla linea pleurica e si disperde in 
profondità con la propagazione centripeta del fascio ultrasonoro nello spazio interalveolare 
ispessito. Quando ad una scansione si rileva un numero di B-lines > 3 si parla di Lung Rocktes e 
si definisce la scansione positiva. 
Come detto sopra, classicamente il numero di B-lines viene determinato dalla valutazione di 8 
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regioni, 4 per ogni emitorace; la presenza di 3 o più B-lines per ogni scansione definisce una 
regione come positiva e due o più regioni positive bilateralmente definiscono l’esame positivo. 
 
 
Figura 3.9 - B-lines. Radial lines emanating from the pleural lines due to reverberation artefacts of ultrasound within sub-
pleural structures22 
 
In questo contesto due artefatti simili non devono essere confusi con le B-Lines: 
 
Z-lines 
sono simili alle B-lines con la differenza che non cancellano le A-lines e non raggiungono il 
limite inferiore della finestra esplorata. Si trovano in persone sane ma anche nello pneumotorace, 
sono ipoecogene rispetto alla linea pleurica e hanno una lunghezza di circa 2-4 cm. 
 
E-Lines 
Le comete possono essere riscontrate anche superficialmente alla linea pleurica nei pazienti con 




- Consolidamento Lobare 
Consistendo il consolidamento polmonare in un riempimento alveolare di liquidi, questo 
processo si presta bene alla valutazione ecografica, infatti quando l’aria presente nelle piccole 
diramazioni bronchiali è circondata da alveoli congesti, le piccole vie aeree assumono un aspetto 
iperecogeno e il parenchima consolidato assume un aspetto epatizzato.  
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Se profondamente ad un’area consolidata si trova localizzata un’area meglio ventilata si possono 
apprezzare al bordo della stessa un pattern di raggi verticali, e questo artefatto prende il nome di 
Shred Sign. 
Lo Shred Sign quindi si compone di raggi verticali che originano profondamente rispetto a 
un’area consolidata indicando che la zona dalla quale originano i raggi corrisponde ad un’area 
meglio ventilata. 
Le cause più frequenti di consolidamento alveolare sono  
• Atelettasia (compressiva/ostruttiva) 
• Infezioni 
• Contusioni polmonari 
• Neoplasie 
• Embolia polmonare 
Talvolta all’interno del consolidamento polmonare è possibile apprezzare un movimento di echi 
respirofasico (broncogramma dinamico). Questo movimento indica che le piccole diramazioni 
bronchiali sono in comunicazione diretta con quelle di calibro maggiore, il che esclude che il 
consolidamento sia di natura atelettasica. 
Il broncogramma dinamico è specifico ma non sensibile per la presenza di consolidamento, da 
polmonite o carcinoma broncoalveolare. 
 
- Addensamenti Subpleurici 
Essendo il polmone areato impermeabile ai fasci ultrasonori, sono evidenziabili con l’ecografia 
solo addensamenti superficiali. 
Gli addensamenti subpleurici appaiono di forma rotonda o triangolare, a base subpleurica di 
diametro >0.5 cm. La presenza di più di 3 addensamenti in aree polmonari indipendenti 
bilateralmente indica un processo infiammatorio polmonare. Attraverso questa valutazione 
bilaterale inoltre è possibile distinguere l’edema polmonare idrostatico (in cui questi 
addensamenti non sono presenti), dal non idrostatico, come l’ARDS.  
 
- Atelettasia – Lung Pulse 
Il Lung Pulse è un segno precoce di atelettasia descrivibile come uno sliding sincronizzato con 
l’attività cardiaca del paziente in assenza dello sliding pleurico respirofasico classico. 
Il Lung Pulse è dato da minimi cambiamenti di pressione indotti dalla attività cardiaca e 
trasmessi alla superficie pleurica determinanti piccole escursioni della pleura viscerale sul 
foglietto parietale. Solitamente il Lung Pulse è oscurato dai movimenti pleurici indotti dalla 
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respirazione, risulta invece visibile in caso di atelettasia in quanto la zona interessata non è 
ventilata e quindi non subisce i movimenti della dinamica respiratoria. Per le stesse ragioni il 
Lung Pulse è visibile in apnea e al termine di una espirazione forzata, situazioni in cui l’aria 
residua nel parenchima è minima. 
 
Versamento Pleurico 
Il versamento pleurico appare come un’area ipoecogena tra la pleura viscerale e parietale. La sua 
identificazione risulta migliore in scansione coronale nel caso di versamenti classici basilari, se 
invece il versamento è loculato e quindi può non ritrovarsi nelle porzioni basali del polmone, 
allora sarà meglio indagabile attraverso scansioni ripetute longitudinali. 
Il versamento classico ha dei confini ben delimitati e individuabili: 
Inferiormente il diaframma 
Superiormente il parenchima polmonare 
Superficialmente la parete toracica e il foglietto pleurico parietale 
Profondamente la pleura viscerale e il sottostante parenchima. 
Dal punto di vista diagnostico oltre alla valutazione e alla quantificazione del versamento è 
fondamentale la clinica del paziente, la valutazione della mono/bilateralità e simmetria, il pattern 
ultrasonografico (ipo-anecogenicità, sepimentazione, disomogeneità, presenza di setti e 
organizzazione), e la valutazione delle modifiche delle caratteristiche del versamento nel tempo.  
I trasudati sono tipicamente anecogeni, benchè possano esserlo anche gli essudati: la presenza di 




Figura 3.10 - Ultrasonography fundamentals in critical care, lung ultrasound, pleural ultrasound, other potetial utilities 
of ultrasound. University of Illinois Medical Center 
 
Pneumotorace 
Alla visione ultrasonografica lo pneumotorace si caratterizza per l’assenza del Lung Sliding a 
causa dell’interposizione di aria libera tra i 2 foglietti pleurici. Essendo il segnale interrotto dalla 
presenza dell’aria non sono visibili in questa situazione le B-lines così come il Lung Pulse. Da 
notare però che l’assenza di Sliding e di Lung Pulse potrebbe essere dovuto ad aderenze 
pleuriche, quindi l’assenza di questi segni ecografici è sensibile ma non specifica per 
pneumotorace. Viceversa la presenza del Lung Point è specifico al 100%, ma non sensibile per 
pneumotorace. 
Il Lung Point mostra il Lung Sliding solo in una porzione di un singolo spazio intercostale 
osservato. È prodotto dall’accumulo di aria extrapolmonare con l’apposizione dei foglietti 
pleurici che si interrompe dove inizia lo stesso.  
La posizione del Lung Point sulla parete toracica può essere utilizzata per la quantificazione 





3.2.3    Fondamenti Anatomici e Fisiopatologici delle Comete Ultrasoniche 
 
La più piccola unità strutturale del parenchima polmonare che ha ancora una propria autonomia 
morfologica e funzionale è il lobulo polmonare. Questo ha una forma piramidale nella parte più 
periferica del polmone, nella parte più interna ha forma poliedrica. Queste porzioni sono divise 
da setti interlobulari che ne rappresentano la porzione stromale, e ogni lobulo è ventilato da un 
bronco lobulare. Ognuno dei lobuli viene suddiviso all’interno in 10 – 15 porzioni di parenchima 
dette acini.  
L’acino polmonare è l’unità elementare del parenchima polmonare, costituita da ramificazioni 
del bronchiolo terminale da cui originano le unità alveolari, all’interno delle quali avvengono gli 
scambi gassosi. 
La B-line ecografica appare nel momento in cui vi è una marcata impedenza acustica tra un 
oggetto e ciò che lo circonda, in questo caso specifico è generata dalla imbibizione e 
dall’ispessimento del setto interlobulare dovuto all’accumulo di liquido extravascolare, che crea 
una marcata impedenza con l’aria alveolare determinando la riflessione del fascio. Questa 
riflessione crea un fenomeno di risonanza e il lasso di tempo che intercorre tra due riflessioni 
consecutive rilevate dalla sonda viene interpretato come una distanza; la zona edematosa si 
comporta come una sorgente continua in quanto genera una serie di pseudo-interfacce tanto 
ravvicinate da poter essere interpretate come appunto continue nel tempo, il fascio quindi è come 
se fosse intrappolato in un sistema chiuso delimitato dai setti congesti generante una sorgente 
continua di echi. 
 
 
Figura 3.11 - ICU Sonography. Mechanism of formation of an ultrasound comet 
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Ciascuna riflessione del fascio è rappresentata sullo schermo dietro la riflessione precedente, 
separata da una distanza di circa 1 mm. Queste interfacce rendono sullo schermo un raggio 
“laser-like” a base stretta che si estende fino alla fine dello stesso.  
Sulla superficie del polmone, l’elemento prominente è l’aria e la sua impedenza acustica è molto 
diversa da quella del parenchima e dell’acqua.  
Un polmone sano contiene preferenzialmente aria e poca acqua, mentre le comete sopra descritte 
correlano con la presenza di piccole strutture congeste di liquido (più piccole del potere 
risolutivo del fascio ultrasonoro che è circa 1 mm) circondarte da aria, caratterizzate da un’alta 
impedenza.  





Figura 3.12 - (Left) Normal lung ultrasound (US): the regular, parallel, horizontal Hyperechogenic lines are due to the 
lung-wall interface. (Right) Pulmonary congestion: lung comets are hyperechogenic, cherent vertical bundles with narrow 




Sindromi interstiziali alveolari – Edema polmonare 
A livello capillare esistono forze che favoriscono il movimento di liquido dal lume vascolare 
verso l’interstizio secondo un processo di filtrazione, e forze che facilitano il movimento di 
liquido dall’interstizio al vaso determinandone il riassorbimento.  
Il movimento dell’acqua nei polmoni segue la Legge di Starling, la quale mette a confronto 
queste forze e dal prevalere delle une o delle altre determina se il liquido verrà filtrato o 
riassorbito.  
 
Forze che favoriscono la filtrazione:  
• Pressione capillare (Pc)  
• Pressione colloido-osmotica interstizio (πi, dovuta a concentrazione interstiziale delle 
proteine)  
 
Forze che favoriscono il riassorbimento:  
• P idrostatica interstizio (Pi)  
• Pressione colloido-osmotica capillare (πc, dovuta a concentrazione plasmatica delle 
proteine)  
 
Peff = (Pc + πi) – (Pi + πc). 
 
In tutte le condizioni in cui la filtrazione eccede il riassorbimento si accumula liquido 
nell’interstizio formando edema interstiziale.  
In accordo da quanto asserito da Starling, le cause della formazione di edema possono essere 
ricondotte a quattro situazioni: 
1. Aumento della Pc: aumento P arteriosa 
aumento P venosa (scompenso) 
dilatazione vasi precapillari 
costrizione vasi postvenulari 
2. Riduzione della πc: sindromi edemigene (scompenso, insufficienza renale, sindrome 
nefrosica, insufficienza epatica)                                           
3. Aumentata permeabilità della parete capillare : infiammazioni, reazioni allergiche, ustioni 
4. Deficit di drenaggio linfatico : tumori, scompenso dx 
In tutti questi casi si assiste ad un accumulo di liquido nell’interstizio polmonare, che determina 
inevitabilmente una riduzione degli scambi gassosi, e viene definito Edema Polmonare. 
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“Edema” è un termine usato per descrivere una congestione tissutale indotta dall’accumulo di 
liquidi.  
L’edema polmonare si verifica quando il passaggio di liquidi nell’interstizio supera la capacità di 
drenaggio del sistema linfatico sia dal punto di vista quantitativo che di rapidità di insorgenza. In 
una fase iniziale il liquido si accumula solo a livello dell’interstizio alterando gli scambi e 
determinando ipossiemia con o senza ipercapnia, per poi passare a livello alveolare portando a 
una quadro di edema polmonare e alterazione degli scambi conclamati. 
Normalmente la pressione nei capillari polmonari è di 8-12 mmHg, se il suo valore diventa 
superiore a 25-28 mmHg, cioè uguale a quello della pressione oncotica, viene alterato 
l’equilibrio con comparsa di edema: vi è quindi un elevato margine di sicurezza perché si 
verifichi accumulo di liquidi nell’interstizio, infatti questo avviene solo nel momento in cui la 
pressione capillare raddoppia. 
L’edema polmonare è classificato come acuto e cronico, cardiogeno e non cardiogeno. 
Le cause più frequenti di edema polmonare sono cardiogene; cuore e polmoni infatti sono 
strettamente connessi e qualunque disfunzione cardiaca impatta sulla quantità di sangue che 
attraversa il polmone, determinando un accumulo o un aumento dell’acqua extravascolare per 
modifica delle pressioni descritte da Starling.  
Le circostanze che sottendono alla formazione dell’edema cardiogeno sono tra le croniche 
principalmente lo scompenso e tutte le anomalie che conducono allo stesso, tra le acute, 
alterazioni del deflusso atriale sinistro, come una stenosi mitralica complicata dalla comparsa di 
fibrillazione atriale, disfunzione ventricolare sinistra sistolica o diastolica secondaria a ischemia 
miocardica, tamponamento o pneumotorace, un brusco sovraccarico di volume del ventricolo 
sinistro (insufficienza aortica/mitralica) o un ostacolo all’efflusso dal ventricolo sinistro con 
conseguente sovraccarico di pressione. In tutte queste circostanze si verifica un aumento della 
pressione in atrio sinistro, che per la legge dei vasi comunicanti equalizza quella dei vasi a 
monte, quindi delle vene e dei capillari polmonari, per altro sprovvisti di sistemi valvolari. 
L’aumento di pressione nei capillari polmonari ostacola lo scambio gassoso e questo porta ad 
una riduzione della tensione arteriosa di ossigeno con conseguente ipossiemia, tachicardia, 
vasocostrizione riflessa e aumento della pressione arteriosa. Questo innesca un circolo vizioso 
che determina riduzione del volume di riempimento ventricolare alimentando il fenomeno di 
congestione polmonare. 
Le cause non cardiogene di edema polmonare invece includono, tra le altre, polmonite, sepsi, 
aspirazione di materiale gastrico, traumi. 
In questi casi non vi è sovraccarico di volume o funzione depressa del ventricolo sinistro ma il 
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meccanismo che sottende la comparsa dell’edema consiste in un insulto polmonare di qualsiasi 
natura che determina una alterazione della permeabilità della barriera alveolo-capillare, formata 
da endotelio capillare ed epitelio alveolare con rispettive membrane basali. È questo lo spazio in 
cui fisiologicamente in base alle pressioni parziali dei gas stessi nei due compartimenti 
avvengono gli scambi gassosi. È quindi uno spazio quasi virtuale, contenente normalmente una 
minima quantità di liquido drenato in continuo dal sistema linfatico polmonare, che 
improvvisamente viene danneggiato e riempito da cellule, frammenti cellulari, citokine, enzimi 
proteolitici e metaboliti tossici dell’ossigeno.  
Il danno può essere primariamente endoteliale o epiteliale, ma risulta in entrambi i casi in una 
essudazione cellulare e proteica che riempie e oblitera gli spazi aerei, e l’infiammazione 
progressiva dà luogo ad un accumulo di fibrina che in acuto altera sensibilmente gli scambi 
respiratori e che nel lungo termine può portare a fenomeni di fibrosi.  
 
Figura 3.13 - Cardiogenic - Noncardiogenic Pulmonary Edema 
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Per la diagnosi e la diagnosi differenziale tra le due forme di edema polmonare, oltre alla 
anamnesi, la clinica e gli esami di laboratorio, fino ad oggi erano di routine indagini 
radiografiche e ecocardiografiche, in cui venivano valutate rispettivamente l’ombra cardiaca, il 
peduncolo vascolare cardiaco, le strie di Kerley, le camere cardiache e la funzione ventricolare 
sinistra.  
In particolare le strie di Kerley sono reperti patognomonici di edema polmonare, si apprezzano 
alla periferia del polmone e rappresentano l’espressione radiologica dell’ispessimento 
dell’interstizio e la dilatazione delle strutture linfatiche, tant’è che Lichtenstein definisce le 
comete ecografiche proprio come “l’equivalente ultrasonico delle linee di Kerley 
radiografiche”44.   
L’avvento della ecografia toracica sta assumendo un ruolo sempre maggiore in questa diagnosi, 
infatti oltre alla valutazione della presenza delle B-lines è fondamentale per una visione 
immediata del pattern delle stesse, diffuso o focale, e per la loro contestualizzazione.  
Un pattern diffuso infatti depone per una sindrome interstiziale generalizzata, come ritroviamo in 
situazioni di edema polmonare generalmente non cardiogeno, polmoniti interstiziali, patologie 
diffuse; B-lines bilaterali e basali, associate a una linea pleurica liscia depongono invece per un 
edema polmonare cardiogeno, anche se ad oggi più che la valutazione della linea pleurica si 
tende sempre di più a valutare la presenza di consolidamenti subpleurici per differenziare B-lines 
non cardiogene  da edema polmonare cardiogeno. 
 
3.2.4    Valutazione dei diametri cavali 
 
La vena cava inferiore (VCI) origina dalla congiunzione delle vene iliache e termina nell’atrio 
destro. La sua portata costituisce circa l'80% del ritorno venoso sistemico e la sua distensione e 
la pressione interna sono determinate dal grado di idratazione del paziente e dal tono venoso, 
inoltre risentono delle pressioni vigenti in atrio destro, della pressione addominale e di quella 
intratoracica. Per tale motivo la valutazione ecografica della vena cava consente in modo rapido 
e non invasivo di stimare la Pressione Venosa Centrale (PVC). 
 
Fattori che influenzano il diametro cavale: 
• Postura 
• Variazioni respiratorie 
• Ventilazione Meccanica 
• Volemia 
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• Pressione toracica / addominale 
 
La variazione della postura incide sul ritorno venoso e di conseguenza sulla distensione del vaso 
stesso. 
Il ciclo respiratorio crea oscillazioni nel diametro cavale, in fase inspiratoria infatti la pressione 
all'interno del torace si negativizza esercitando un'ulteriore forza di suzione che fa aumentare il 
ritorno venoso all'atrio destro e svuota più rapidamente il vaso determinando una riduzione del 
suo diametro, mentre in espirazione il flusso rallenta per aumento delle pressioni toraciche 
determinando un aumento del diametro. 
 
 
La ventilazione meccanica, instaurando in torace una costante pressione positiva, ostacola il 
ritorno venoso e aumenta la pressione cavale. 
Il distretto venoso inoltre può fornire indicazioni utili per la valutazione dello stato di idratazione 
attraverso la capacità delle vene di collabire durante la dinamica respiratoria e riflettendo in 
condizioni normali il grado di riempimento intravascolare sistemico45.   
La vena cava inferiore è esplorabile attraverso la finestra subxifoidea in asse lungo, a paziente 
supino con sonda Convex, in questo modo appare come un tubo orizzontale, nel quale si vedono 
aggettare le vene sovraepatiche, in diretta continuità con l'atrio destro. Una volta individuato il 
vaso, la misurazione si effettua in M-mode per la durata di un intero ciclo respiratorio, dopo aver 
ingrandito l'immagine, ad una distanza di 1-2 cm dallo sbocco della vena cava in atrio destro, 
valutandone l’indice di collassabilità, ovvero la percentuale di riduzione del diametro durante la 
inspirazione. 
Figura 3.14 - Influenze della respirazione sul diametro cavale 
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Figura 3.15 Vena Cava Inferiore 
 
Sono stati proposti numerosi algoritmi per stimare la pressione atriale destra (PVC), 
recentemente le società cardiologiche americane canadesi ed europee definiscono che dimensioni 
della VCI ≤  2,1 cm con un collasso respiratorio >50% durante inspirazione suggeriscano una 
normale pressione atriale destra di 3 mmHg (range 0-5 mmHg), mentre dimensioni della VCI ≥ 
2,1 cm con collabimento <50% durante inspirazione indichino una elevata pressione atriale 
destra pari a 15mmHg.  
Un indice di collassabilità inferiore è quasi costantemente presente in pazienti con embolia 
polmonare acuta e dilatazione del ventricolo destro, a differenza di pazienti con cuore polmonare 
cronico in cui la percentuale di collassabilità rimane entro valori normali, cioè superiori al 40%. 
Il valore di riferimento del diametro cavale in caso di paziente sottoposto a ventilazione 
meccanica, è <15 mm, e valori inferiori a 12 mm hanno il 100% di specificità per una pressione 
in atrio destro <10 mmHg. 
Valori al di sopra di 17 mm con collasso <50%, stimano la pressione venosa centrale (PVC) tra i 
10 e i 15 mmHg, mentre in assenza di collasso inspiratorio la PVC viene considerata superiore a 
15mmHg46. 
Una diminuzione del diametro cavale al di sotto di 12 mm con collasso completo delle pareti del 
vaso si osserva invece nell'ipovolemia e in situazioni cliniche di bassa PVC in respiro spontaneo, 
tant’è che la valutazione ecografica del diametro cavale, essendo un esame non invasivo e rapido 
soprattutto in situazioni di emergenza, è un utile strumento per diagnosticare e monitorare stati 
ipovolemici oltre che per intraprendere e seguire una adeguata terapia infusionale47. 
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Pur trattandosi di un metodo di valutazione semiquantitativo, la semplicità e facile diffusibilità 
della valutazione ultrasonografica cavale è stata recentemente rivalutata, soprattutto per la 
determinazione delle pressioni atriali elevate o basse; si deve comunque ricordare infatti che la 
vena cava inferiore può essere dilatata (>2cm) in soggetti giovani nonostante sia stato misurato 
un valore normale di pressione atriale destra e che la ventilazione meccanica influenza 
l’affidabilità della misurazione (nonostante la rilevazione di valori di diametro di VCI <12 mm 
siano comunque accuratamente indicativi di pressioni atriali destre <10mmHg)48. 
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 3.3    Comete e EVLW: applicazioni cliniche 
 
3.3.1    Ecografia toracica e paziente critico 
 
Come precedentemente descritto, l’acqua extravascolare polmonare (EVLW) è rappresentata da 
tutti i fluidi presenti nel polmone al di fuori del compartimento vascolare proprio. Nel paziente 
critico è stato visto come elevati livelli di congestione polmonare rappresentino un fattore 
prognostico negativo per l’outcome in termini di permanenza in UTI, durata della ventilazione 
meccanica e mortalità49,e il trattamento dell’edema (sia esso associato ad una lesione polmonare 
o no) con riduzione della imbibizione si associno ad un miglioramento prognostico 
significativo50.  
La gestione del paziente critico con edema polmonare prevede una fluidoterapia di tipo 
conservativo, in quanto è ormai stato ampiamente dimostrato come una restrizione idrica 
confrontata con una terapia di idratazione si associ ad una riduzione della congestione con 
miglioramento degli scambi gassosi e dello stato polmonare, e ad una riduzione della PEEP e dei 
giorni di ventilazione meccanica51. 
Per molti anni la valutazione della congestione polmonare è stata effettuata mediante la 
radiografia del torace, questa tecnica ad oggi non è più utilizzata con la stessa frequenza in 
quanto è stato visto come la sua accuratezza non sia in effetti elevata, sia per la diagnosi di 
edema polmonare che per il monitoraggio delle modificazioni dello stesso a seguito di terapia 
diuretica e di restrizione di fluidi52.  
Gli strumenti a disposizione per monitorare la risposta dell’ EVLW alle variazioni dell’acqua 
totale corporea indotte dalla terapia sono limitati: nonostante la riduzione del ricorso al 
cateterismo dell’arteria polmonare mediante catetere di Swan Ganz, la tecnica predominante per 
questa valutazione è rimasta comunque la termodiluizione ovvero una tecnica che prevede la 
stima del tempo medio di passaggio del segnale termico attraverso i polmoni con metodiche 
meno invasive e complesse. Questa tecnica rappresenta il migliore compromesso tra praticabilità 
e portabilità, anche se richiede comunque il posizionamento di cateteri venosi centrali e arteriosi 
e non tiene in considerazione la presenza di eventuali shunt e sbalzi termici possibili nel paziente 
critico41. 
Data l’importanza in questi pazienti quindi di una precisa stima della EVLW si giustifica la 
ricerca di una tecnica di monitoraggio continua e meno invasiva, e in effetti solo gli ultrasuoni 
sono capaci di offrire al medico una visione immediata e diretta del polmone. 
Come risultato anche della evoluzione della ecografia degli ultimi anni in cui sono stati proposti 
apparecchi più piccoli, maneggevoli e capaci di generare immagini di più alta qualità, gli 
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ultrasuoni sono diventati un punto di riferimento. 
Oltre che per il monitoraggio della EVLW in UTI, l’ecografia risulta fondamentale anche nella 
diagnosi di edema polmonare in situazioni di emergenza in altre realtà, come in Pronto Soccorso, 
in pazienti con conosciuta patologia cardiaca o sottoposti ad emodialisi. 
In questi ultimi due gruppi di pazienti infatti l’accumulo di EVLW è il risultato sia di un aumento 
della PCWP per lo scompenso, che della permeabilità dei capillari polmonari tipica dell’uremic 
lung associato ad insufficienza renale.  
La facilità del suo utilizzo si aggiunge al grado di fattibilità del 99%, dimostrato da uno degli 
primi studi di Lichtenstein e colleghi, in cui si valutano le B-lines come markers di EVLW1. 
Studi successivi hanno inoltre dimostrato come a differenza della classica radiografia gli 
ultrasuoni siano in grado di mettere in evidenza anche l’accumulo di minime quantità di acqua 
nel polmone.  
In particolare lo studio LUST2 partendo dal presupposto che l’accumulo di liquidi nel polmone è 
la principale conseguenza dell’espansione di volume nei pazienti con ESRD (End Stage Renal 
Disease), fa un confronto delle sensibilità diagnostiche di questa condizione proprie della 
classica auscultazione e della valutazione ecografica polmonare, dimostrando come in effetti le 
valutazioni obiettive classiche come ronchi e sibili associati agli edemi periferici, storicamente 
utilizzati per stimare e quantificare grossolanamente l’accumulo di liquidi e la traslocazione 
degli stessi verso tessuti e organi in stati di malattia, in realtà non siano così sensibili nella stima 
della congestione tissutale e polmonare, specie nei pazienti con ESRD.  
Questo risultato ha ovviamente dei risvolti nella pratica clinica, suggerendo come i classici segni 
clinici riflettano solo remotamente il reale grado di congestione polmonare quando confrontati 
con una valutazione oggettiva e validata come l’ultrasuono, definendo anche la possibilità di 
utilizzarlo come strumento guida per la terapia volta a ridurre la congestione polmonare in 
pazienti ad alto rischio.  
Ulteriori vantaggi della ecografia sono oltre alla migliore sensibilità e specificità rispetto alla 
classica radiografia del torace, l’assenza dell’utilizzo di radiazioni, l’approccio bedside privo 
della necessità di trasporto/movimentazione del paziente in unità di Radiodiagnostica, inevitabile 
di fronte ad una richiesta di indagine TC, e la non-invasività, rispetto alla necessità di 





3.3.2    Ecografia toracica in urgenza 
 
L’approccio ultrasonografico rappresenta ad oggi il gold standard dal punto di vista diagnostico, 
specialmente in condizioni di emergenza/urgenza in cui la diagnosi precoce correla direttamente 
con l’outcome del paziente. 
Di fronte ad un paziente dispnoico l’immediatezza della valutazione ecografica si è dimostrata 
preziosa: la rilevazione della presenza delle B-lines o degli altri artefatti precedentemente 
descritti consente infatti una diagnosi rapida (durata media 2 min), e sensibile (lo score di B-lines 
correla con la entità della EVLW), attraverso un approccio semplice40 immediato e non invasivo.  
Per primi Lichtenstein e Meziere studiando 66 pazienti con insufficienza respiratoria acuta 
dimostrarono come le B-lines fossero presenti nel 100% dei pazienti con edema polmonare, 
assenti invece nel 92% dei pazienti con COPD e nel 98% dei pazienti con polmoni normali53, 
consentendo di distinguere in modo immediato due situazioni richiedenti approcci terapeutici 
diversi ma con una presentazione clinica sovrapponibile.  
The Bedside Lung Ultrasound in Eemergency (BLUE)-protocol, uno studio rivoluzionario e 
successivo pubblicato da Lichtenstein nel 2008 sulla rivista Chest, valutò la utilità dell’ecografia 
toracica in 260 pazienti ammessi in UTI per insufficienza respiratoria acuta dimostrando come in 
effetti gli ultrasuoni consentissero di determinare l’origine della dispnea44.  
Le cause di insufficienza respiratoria acuta più frequenti tra le quali è necessaria una rapida 
diagnosi differenziale in quanto le presentazioni cliniche sono estremamente sovrapponibili sono 
sei: edema polmonare, polmonite, riacutizzazione di COPD, attacco di asma, embolia polmonare 
e pneumotorace.  
Secondo questo protocollo vengono studiate col paziente in posizione semiseduta 3 finestre per 
emitorace, 2 anteriori e una posterolaterale (detta punto PLAPS), andando a cercare la 
presenza/assenza di specifici reperti come  
1. A-lines o B-lines come segno di sindrome interstiziale 
2. Lung sliding 
3. Consolidamento alveolare/versamento pleurico (PLAPS) 
questi reperti sono poi associati alla valutazione venosa profonda e raggruppati per identificare 
dei ‘profili ultrasonografici’ tipici. 
Per faciliare la diagnosi, il BLUE protocol definisce otto profili, correlati alle sei condizioni 
patologiche che interessavano il 97% dei pazienti ammessi in UTI. 




- Il profilo A identifica la condizione di normale polmone areato con A-lines.  
Quando alla presenza di A-lines si associa una TVP si giustifica la diagnosi di 
embolia polmonare con una specificità del 99%, mentre quando non vi è TVP ma 
alla scansione si identifica un consolidamento posterolaterale alveolare o pleurico 
(PLAPS), possiamo fare diagnosi di polmonite con una specificità del 96%.  
In assenza di TVP o PLAPS invece si parla di nude profile, condizione che correla 
con la presenza di un attacco di asma severo o riacutizzazione di COPD con una 
specificità del 97%. 
- Il profilo A’ indentifica un quadro di A-lines associato ad assenza di lung sliding, 
ed è suggestivo di pneumotorace. Questa ipotesi deve essere confermata dal 
ritrovamento del lung point. 
- Il profilo B associa la presenza di sliding pleurico con quella di multiple B-lines 
(lung rockets) anteriori suggerendo la presenza di edema polmonare cardiogeno con 
una specificità del 95%. 
- Il profilo B’ associa invece l’assenza del lung sliding con la presenza di lung 
rockets anteriori e correla con la diagnosi di polmonite con specificià del 100%. 
- Il profilo A/B corrisponde alla presenza di multiple B-lines monolaterali ed è 
indicativo di polmonite con una specificità del 100%. 
- Il profilo C definisce consolidamenti anteriori (identificati sia da ampie porzioni di 
parenchima sia da un semplice ispessimento o irregolarità della linea pleurica) e 
suggerisce ancora polmonite con specificità del 99%. 
 
Ciascuno di questi profili può essere determinato in soli tre minuti, rendendo questo protocollo 
utile nelle emergenze e rimarcando l’utilità della indagine ecografica nelle situazioni di 
emergenza. 
Ovviamente questo protocollo rappresenta uno strumento nelle mani dello specialista, capace di 
offrire un supporto fondamentale solo se completamente integrato con l’esame clinico, alla 
stregua di un moderno stetoscopio. 
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Figura 3.16 - A decision tree utilizing lung ultrasonography to guide diagnosis of severe dyspnea. Ten good reasons to 
practice ultrasound in critical care. Daniel Lichtenstein MD, Anesthesiology Intensive Therapy, 2014. 
 
L’evoluzione del BLUE-protocol è il FALLS-protocol.  
The Fluid Administration Limited by Lung Sonography (FALLS)-protocol55 sfrutta la capacità 
della indagine ecografica di rilevare il fluid overload quando ancora si trova ad un livello sub-
clinico. 
Questo protocollo non è ancora supportato da studi clinici ma è comunque considerato una fonte 
di estremo aiuto in situazioni di difficoltà diagnostica in emergenza. 
Si basa su una serie di considerazioni sequenziali: 
1) L’edema polmonare genera un ispessimento dei setti interlobulari la cui estremità 
subpleurica è accessibile al fascio ultrasonografico56 
2) Le A-lines si trasformano in B-lines nel momento in cui la pressione di incuneamento 
capillare (PCWP) supera la soglia di 18mmHg57 
3) Non sono stati descritti artefatti intermedi tra A-lines e B-lines, dimostrando come le B-
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lines abbiamo un comportamento di tipo on-off e compaiano e scompaiano al 
raggiungimento di una precisa soglia pressoria. 
L’uso della ecografia toracica in questo studio permette una valutazione diretta della EVLW, cosa 
che nessun altro strumento ‘bedside’ può fare. 
Il FALLS-protocol segue e utilizza la classificazione di Weil dello shock58, considerando ed 
escludendo sequenzialmente prima lo shock ostruttivo, poi il cardiogeno, l’ipovolemico e infine 
il distributivo.  
L’algoritmo diagnosico è illustrato in Figura 3.17. 
Utilizzando i profili espressi dal BLUE-protocol e principi base di ecocardiografia, con lo stesso 
strumento e la stessa sonda,  
§ prima si ricerca un versamento pericardico giustificante un eventuale tamponamento  
§ poi un ingrandimento del ventricolo destro ricondicibile ad embolia polmonare 
§ poi un profilo A’ (con o senza Lung point) suggestivo di pneumotorace 
a questo punto siamo in grado di escludere con ragionevolezza uno shock ostruttivo, e si vanno a 
ricercare eventuali 
§ B-lines: in loro assenza si può escludere uno shock di origine cardiogena sinistra. 
A questo punto il paziente che non presenta né un profilo A’, né un profilo B è definito FALLS-
responder; questi pazienti posso presentare sia shock ipovolemico che shock distributivo, e in 
entrambi i casi beneficeranno della somministrazione di fluidi. 
Il riscontro di un profilo A si associa alla possibilità di somministrare fluidi al paziente, il che è 
ovviamente una indicazione utile al medico intensivista che tratta lo shock distributivo con la 
“fluid resuscitation”, mentre l’utilizzo di amine vasopressorie secondo il FALLS-protocol può 
essere evitato nella ipovolemia sottostimata, il che è un fattore di protezione almeno nelle fasi 
iniziali.  
Il recupero di una insufficienza circolatoria tramite fluidoterapia definisce lo shock ipovolemico, 
mentre se lo shock persiste nonostante l’infusione di liquidi, non è comunque indicata la 
sospensione; la somministrazione continuativa di fluidi può esitare nella genesi di una sindrome 
interstiziale subclinica iatrogena che può essere immediatamente rilevata dalla scomparsa delle 
A-lines e dalla comparsa di B-lines. Questa modificazione si verifica nel momento in cui si 
raggiunge in arteria polmonare una PCWP di 18 mmHg, condizione clinicamente e 
biologicamente silente59, definita come l’end point del FALLS-protocol. 
La trasformazione di un profilo A-lines con la comparsa di B-lines a seguito di fluidoterapia in 
assenza di miglioramento clinico definisce uno stato di shock distributivo, nella pratica quasi 
sempre settico, ovvero lo step finale del protocollo.  
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Le linee guida precedenti raccomandavano nella sepsi una fluidoterapia precoce e massiva60, con 
il FALLS-protocol invece si somministra la fluidoterapia precocemente al momento 
dell’ammissione del paziente (anche prima della diagnosi di sepsi), fino ad apportare un volume 
di liquidi tale da a generare un edema interstiziale subclinico: una volta che è stata raggiunta la 
minima quantità tollerabile dal paziente la somministrazione viene sospesa.  
In questa situazione infatti è stato dimostrato essere inefficace la somministrazione di fluidi, nel 
momento in cui compaiono le B-lines si deve sospendere l’infusione di liquidi ed intraprendere 
una terapia volta al miglioramento dello stato circolatorio, con farmaci vasoattivi come 
dobutamina o norepinefrina. 
Il fine di questo protocollo è quindi la diagnosi precoce dello stato di sepsi con riduzione 
dell’alta mortalità associata allo shock settico, anche se ci sono delle limitazioni, tra cui la più 
rilevante è la presenza di comete diffuse all’ammissione, in questo caso infatti non possiamo 
applicare il protocollo data l’impossibilità nel determinare il valore di end point.  
Una indagine ecocardiografica può essere di aiuto mostrando anomalie del ventricolo sinistro, 
che è la condizione più frequentemente associata. Di fronte alla ragionevole certezza clinica di 
un edema polmonare di origine non emodinamica è possibile procedere con la fluidoterapia 
monitorando altri parametri, come il volume delle camere cardiache, la valutazione della VCI e 







Figura 3.17 - FALLS-protocol decision tree. Ten good reasons to practice ultrasound in critical care. Daniel Lichtenstein 
MD, Anesthesiology Intensive Therapy, 2014. 
 
La valutazione delle B-lines è quindi utile nella gestione del malato e nel guidare il medico 
intensivista dal punto di vista terapeutico nella titolazione della fluidoterapia in pazienti settici e 




3.3.3    Ecografia toracica e scompenso cardiaco 
 
L’ecografia toracica sta assumendo un ruolo sempre più importante anche in ambito cardiologico 
e  l’affiancare lo studio del torace alla ecocardiografia si sta rivelando sempre più utile anche per 
il medico cardiologo. Nello scompenso cardiaco, che sia esso acuto o cronico, si verifica una 
congestione basale bilaterale polmonare che giustifica l’indagine ecografica polmonare.  
Come è noto la congestione polmonare è un reperto universale nei pazienti con scompenso 
cardiaco, correlata a diversi meccanismi, come la ritenzione di fluidi e l’aumento del peso nei 
pazienti con riduzione della frazione di eiezione, e/o la ridistribuzione di liquidi nel polmone 
anche senza variazioni del peso corporeo nei pazienti con frazione di eiezione conservata e un 
sistema cardiovascolare non compliante62. 
Sintomi e segni clinici  di congestione polmonare secondari a edema interstiziale ed alveolare 
sono però reperti tardivi nello scompenso e l’identificazione precoce di questa mediante 
metodiche di imaging non invasive e affidabili come l’ecografia potrebbe fornire un aiuto al 
cardiologo in termini di determinazione della fisiopatologia dello scompenso in esame, della 
diagnosi e della terapia.  
Nei pazienti a elevato rischio di precipitazione di scompenso c’è solitamente un periodo 
relativamente lungo di incubazione, di giorni o settimane, in cui si verifica un graduale aumento 
della EVLW, mentre la sua scoperta e il trattamento prima che diventi clinicamente manifesta 
può effettivamente prevenire la ospedalizzazione e la progressione dello scompenso stesso. 
L’entità delle B-lines correla con i valori di BNP, con la classe NYHA e con la severità della 
disfunzione sisto/diastolica, oltre ad essere il più stringente predittore di decesso o evento 
cardiovascolare imminente, al di là della stima della frazione di eiezione63. 
Le B-lines nel paziente cardiologico hanno un ruolo sia diagnostico che prognostico: 
sono fondamentali per il riconoscimento di edema polmonare cardiogeno in urgenza di fronte ad 
un paziente dispnoico, con una sensibilità del 94% specialmente nel distinguere le forme 
cardiogene da quelle non cardiogene64. La specificità delle B-lines è invece minore, non è 
sempre possibile infatti di fronte ad un quadro di sole B-lines distinguere l’origine della EVLW 
tra quella cardiaca e quella da ARDS, nonostante quest’ultima sia caratterizzata da un pattern 
meno omogeneo, irregolare, consolidamenti subpleurici e zone francamente compromesse 
associate ad aree di polmone sano65. 
Sia nel paziente con insufficienza cardiaca, che in quello con sindrome coronarica acuta o in 
ESRD dializzato e con concomintante scompenso, le B-lines assumono un ruolo anche 
prognostico.  
La persistenza di queste infatti alla valutazione ecografica del paziente pre-dimissione è stato 
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visto che predice fortemente la riospedalizzazione entro 6 mesi, mentre l’assenza o un grado 
medio di B-lines alla dimissione si associano ad un rischio molto basso di riacutizzazione di 
scompenso66. 
Il valore prognostico è indipendente e si affianca a valutazioni classiche cliniche, di imaging e 
parametri di laboratorio come la classificazione NYHA, crepitii e rantoli basilari, frazione di 
eiezione, PCWP e BNP67. 
Anche nella valutazione della risposta al trattamento dell’edema polmonare acuto l’ecografia 
toracica assiste il cardiologo: il trattamento standard prevede ventilazione non invasiva, nitrati e 
diuretici ma il dosaggio dei diuretici nelle ore successive al ricovero non è stato ancora stabilito 
con precisione in letteratura, inoltre recenti studi affermano che un dosaggio eccessivo si 
assocerebbe  ad un aumento del rischio di evoluzione in IRA senza un reale beneficio nella 
riduzione dell’edema68; i diuretici rimangono comunque il caposaldo del trattamento dell’edema, 
anche se l’ipovolemia indotta dal trattamento può determinare l’attivazione adrenergica e del 
SRAA, considerati fattori chiave nella ricomparsa dello scompenso. In questa prospettiva 
sarebbe utile avere una guida per la titolazione della terapia diuretica in ogni paziente, e la 
valutazione ultrasonografica si è dimostrata essere affidabile in questo senso, rilevando la rapida 
clearance della EVLW durante le prime 24 ore dal ricovero dei pazienti, stimandola del 54% 
nelle prime 3 ore e confermando che l’imbibizione interessava inizialmente anche le porzioni 
medio apicali polmonari, che dopo 24 ore erano libere per il 75%69. 
Una applicazione interessante della ecografia toracica è quella della valutazione della comparsa 
improvvisa o dell’incremento delle B-lines nel paziente con scompenso durante esercizio fisico, 
dove si verifica un aumento della pressione di riempimento del ventricolo sinistro con o senza 
l’evoluzione in ischemia.  
Quando durante l’esercizio fisico le B-lines appaiono o aumentano si registra anche un 
incremento simultaneo del BNP e della PCWP rispetto ai valori di riposo, associati ad un 
aumento del rischio di scompenso nel follow up a breve termine70.  
Inoltre studiando a 3600m di altitudine pazienti affetti da mal di montagna cronico, è stato 
possibile riscontrare la comparsa di B-lines indotte dall’esercizio fisico, reperto non rilevato 
invece negli abitanti sani delle alte quote. Questa evidenza ha fornito la prima diretta 
dimostrazione che l’esercizio fisico induce in questi pazienti un rapido incremento di EVLW con 
conseguente ipossiemia associate ad una severa ipertensione polmonare che giustificherebbe la 
loro intolleranza allo sforzo e che il rapido accumulo di acqua interstiziale può essere prevenuto 
mediante l’inalazione di ossigeno71.  
Quindi, l’ecografia sotto stress può essere utile nell’evidenziare uno scompenso indotto 
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dall’esercizio e nell’apprezzare l’accumulo di EVLW in condizioni fisiologiche estreme. Questo 
è anche un esempio utile per un nuovo approccio alla ecocardiografia da stress, eseguita in 
ambito extra ospedaliero, dove molte condizioni come lo stress, il discomfort o estremi stati 
fisiologici non possono essere riprodotti. 
Infine uno studio del 2008 di Volpicelli pubblicato sull’American Journal of Emergency 
Medicine, asserì che in un gruppo di 81 pazienti in cui la diagnosi deponeva per riacutizzazione 
di scompenso, utilizzando il protocollo a 11 finestre per lo studio ecografico polmonare, vi era 
effettivamente una correlazione tra la conta delle B-lines, lo score radiologico, lo score clinico e i 
livelli di NT pro-BNP, e le scansioni successive mostravano una risoluzione delle comete a 
seguito di terapia diuretica72. Recentemente, una stima combinata delle B-lines e del NT pro-
BNP è stato visto  come consenta di differenziare una riacutizzazione di scompenso acuto da un 
attacco di asma o una riacutizzazione di COPD, in un gruppo di 218 pazienti ricoverati in pronto 
soccorso. Affidandosi esclusivamente a questa combinazione si è raggiunta una specificità e 
sensibilità diagnostiche pari al 100%73.  
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3.3.4    Ecografia toracica e dialisi  
 
Nel paziente con ESRD si verifica un accumulo di EVLW secondario a due condizioni: 
ovviamente vi è una ritenzione di liquidi ed un aumento di volume totale secondario alla 
riduzione delle capacità di filtrazione renali, a questo però si associa una imbibizione polmonare 
non-volume dipendente. L’EVLW infatti non è necessariamente conseguenza di una espansione 
di volume ma può essere determinata anche da un aumento della permeabilità dei capillari. 
Questa modificazione nell’insufficienza renale è ampiamente giustificata da tutte le 
perturbazioni metaboliche del paziente che alterano la permeabilità capillare, a partire 
dall’aumento dell’uremia e dalla infiammazione cronica che ne consegue74. 
Oltre a questo, vi è da considerare anche che un’altra complicanza frequente della ESRD è 
rappresentata dallo scompenso cardiaco congestizio75 e il rischio di congestione polmonare 
secondaria ad un overload di fluidi è ancor più aumentato se associato a compromissione 
ventricolare sinistra.  
Questo effetto combinato quindi di scompenso sinistro ed eccesso di liquidi è estremamente 
importante se si considera che almeno il 30% dei pazienti sottoposti a dialisi manifesta segni e 
sintomi franchi di scompenso e che il 48% pur essendo asintomatico presenta disfunzione 
ventricolare sinistra76, in questo caso infatti si può manifestare congestione polmonare anche a 
fronte di una minima espansione di volume. La PCWP riflette la pressione di riempimento 
ventricolare sinistro, ed è il principale fattore determinante lo stravaso di liquido nell’interstizio 
polmonare, fenomeno che in pazienti senza patologia cardiaca si verifica solo dopo un 
sostanziale aumento della volemia, mentre nel paziente con scompenso si verifica anche a fronte 
di una minima ritenzione77.  
In effetti i dati clinici riguardanti la efficacia della ecografia toracica nello stimare il grado di 
idratazione nei pazienti dializzati sono pochi però indicano che lo stato di riempimento del 
paziente e il ritrovamento delle B-lines sono spesso discordanti: pazienti iperidratati secondo il 
metodo bioimpedenziometrico non avevano un B-score differente da quelli normali o da quelli 
che sempre secondo l’analisi bioimpedenziometrica erano sottoidratati, e altri studi concordano. 
Mallamaci in uno studio del 201043 in effetti mette in evidenza come l’indagine ecografica sia sì 
uno strumento capace di stimare con ragionevole precisione la presenza e la variazione di EVLW 
nel paziente dializzato, ma che questa risulta solo in minima parte correlata al reale stato di 
idratazione del paziente rispetto a quanto invece non lo sia al grado di disfunzione ventricolare 
sinistra. La congestione polmonare quindi nel paziente dializzato rischia di fornire una 
distorsione della reale correlazione sottostante e comunque presente tra iperidratazione e 
presenza di B-lines. 
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In realtà infatti ad oggi l’importanza dello studio delle B-lines in dialisi è di conoscenza diffusa, 
sia per la prevenzione dell’evoluzione del sovraccarico di liquidi in edema polmonare che come 
parametro prognostico. 
Una diagnosi precoce di sovraccarico idrico polmonare infatti è un obiettivo fondamentale per la 
prevenzione dell’evoluzione in edema polmonare nei pazienti ad alto rischio come quelli 
dializzati. Sia che questi siano asintomatici (NYHA classe I e II) o sintomatici (NYHA classe III 
e IV) l’ecografia toracica consente di rilevare la congestione polmonare ad uno stadio preclinico 
nei pazienti con ESRD, fornendo informazioni che possono essere utili integrate alla 
caratterizzazione delle prestazioni cardiache e dello stato di idratazione del paziente dializzato 
nella impostazione del trattamento dialitico e farmacologico43. 
Oltre ad una valore diagnostico l’ecografia toracica assume anche un ruolo importante nel 
monitoraggio della variazione della EVLW prima e dopo il trattamento dialitico.  
Noble et al., nel 2009 pubblicò lo studio ‘Ultrasound Assessment for Extravascular Lung Water 
in Patients Undergoing Emodialysis’78 in cui vennero arruolati pazienti che sarebbero stati 
sottoposti a emodialisi col presupposto che la maggior parte di questi avrebbe avuto un accumulo 
di liquidi prima del trattamento con conseguente presenza di EVLW.  
Con la dialisi in qualche ora si sarebbe verificata una ridistribuzione di liquidi che l’ecografia 
toracica era chiamata a evidenziare. In effetti si dimostrò come questa indagine era capace di 
mostrare le modifiche della distribuzione di liquidi in modo immediato, con una risoluzione delle 
B-lines che era direttamente proporzionale al volume rimosso dal trattamento. Questa funzione 
real-time poteva essere utile in varie applicazioni cliniche.  
Per stimare la euvolemia il paziente veniva pesato prima e dopo la dialisi assimilando il valore di 
‘dryweight’ a quello di euvolemia79, fino a quel momento non erano infatti disponibili altri 
metodi non invasivi riproducibili e semplici per la valutazione della volemia durante la dialisi, 
ma dopo questo studio la valutazione ecografica delle B-lines si dimostrò che poteva stimare in 
modo più preciso l’overload di liquidi e che la loro assenza poteva suggerire più 
appropriatamente una condizione di reale euvolemia. 
Ad oggi la valutazione della volemia viene fatta dai nefrologi mediante una combinazione di 
indagini cliniche e strumentali come la bioimpedenziometria e la radiografia del torace 
(nonostante la bassa sensibilità di questa) essendo stato fino a pochi anni fa l’unico strumento a 
disposizione per la valutazione della EVLW. In realtà comunque è necessario specificare che è 
stato dimostrato che l’ecografia toracica e la valutazione delle B-lines forniscono informazioni 
solo sullo stato di iperidratazione (infatti il numero minimo di B-lines è 0), mentre 
l’impedenziomentria fornisce informazioni anche sulla disidratazione80. 
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L’anno successivo il gruppo di Trezzi associò alla valutazione ecografica polmonare lo studio del 
comportamento della VCI in risposta alle modificazioni dei liquidi corporei indotta dalla dialisi: 
il risultato fu nuovamente la presenza di una stretta associazione tra il peso del paziente pre e 
post trattamento e la variazione delle B-lines, confermando come l’ecografia potesse essere utile 
nella determinazione del dry weight, nonostante non sia ancora stata stabilita una procedura 
standard per la sua valutazione.  
Lo studio dell’indice di collassabilità della VCI  pre e post dialisi (come stima della variazione 
del volume intravascolare) invece mise in evidenza come in realtà il diametro espiratorio avesse 
una correlazione con l’aumento di peso e il numero delle B-lines prima del trattamento e si 
riducesse significativamente dopo la dialisi mentre non si dimostrò esserci correlazione tra 
questo, la perdita di peso e la variazione delle B-lines81, suggerendo come le misurazioni relative 
alla VCI siano utili per la determinazione di un accumulo di liquidi ma siano meno affidabili 
della ecografia polmonare nella valutazione di rapide variazioni dello stato volemico, almeno in 
questi pazienti con ESRD. 
Questo può essere spiegato col fatto che le due valutazioni studiano compartimenti differenti; 
mentre la VCI riflette lo stato di riempimento intravascolare, l’ecografia polmonare riflette lo 
stato di congestione dell’interstizio e la VCI potrebbe quindi essere non abbastanza sensibile per 
evidenziare rapide riduzioni di volume indotte dalla emodialisi come invece si dimostra in altre 
condizioni di rapido aumento dello stesso82.  
In conclusione quindi l’ecografia toracica e la stima della VCI si sono dimostrate metodi 
affidabili nella valutazione dello stato di riempimento del paziente e nel monitoraggio della 
risposta alla terapia83. 
Per quanto riguarda invece la dialisi peritoneale, a causa di differenze nel potenziale di 
ultrafiltrazione e di tollerabilità, le osservazioni fatte per la emodialisi non posso essere 
riproroste nei soggetti sottoposti  questa terapia.  
Secondo lo studio di Panuccio et al.84 del 2012 in cui vennero arruolati pazienti provenienti da 5 
unità dialitiche accomunati da scompenso cardiaco e ESRD e trattati con dialisi peritoneale, i 
pazienti sottoposti a questo tipo di terapia dialitica, pur essendo prevalentemente asintomatici e 
non presentando segni di accumulo di liquidi, mostravano allo studio ecografico polmonare una 
congestione da moderata a severa in numero significativo (46%) con quindi elevato rischio di 
evoluzione in edema polmonare. In questi pazienti inoltre la classe NYHA di appartenenza non 
correlava con il grado di congestione polmonare, nonostante fosse comunque associata alla entità 
della EVLW, infatti la maggior parte dei pazienti con elevata congestione apparteneva alla classe 
NYHA I e non presentava sintomatologia. Videro inoltre che la diuresi residua, parametro 
 75 
prognostico fondamentale in questi pazienti, correlava direttamente con la EVLW, riflettendo 
semplicemente come l’espansione di volume stimoli la diuresi pressione/volume indotta. Questo 
potrebbe spiegare come in effetti la congestione polmonare mostri un andamento parallelo al 
grado di diuresi.  
Come nei pazienti trattati con emodialisi invece, anche in questo caso il grado di congestione 
polmonare correla direttamente con la PCWP43, dipendendo quindi direttamente dalla frazione di 
eiezione e dalla pressione di riempimento del ventricolo sinistro e enfatizzando ancora il fatto 
che la PCWP non è determinata solamente dallo stato di riempimento del paziente ma anche 
dalla funzionalità cardiaca, infatti anche la pressione arteriosa tende ad essere minore nei 
pazienti con ingente quantità di EVLW, riflettendo la compromissione della funzione di pompa 
cardiaca. 
In conclusione quindi anche nella dialisi peritoneale vi è un accumulo di liquidi prevalentemente 
asintomatico a livello polmonare stimabile tramite indagine ecografica, e anche in questo caso 
l’ultrasuono è una tecnica promettente per la definizione dei volumi. 
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CAPITOLO 4:    STUDIO CLINICO 
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4.1    Scopo dello studio   
 
Sulla base della sensibilità e specificità della metodica nel paziente dializzato per la valutazione 
dello stato di idratazione e per la valutazione della EVLW, si ritiene che l’ecografia toracica 
possa rappresentare una valida e non invasiva metodica di studio e monitoraggio diagnostico-
terapeutico anche dei pazienti acuti in ICU sottoposti a trattamento CRRT.  
Pertanto scopo dello studio è stato quello di stabilire se esistesse una correlazione, e se fosse 
quantificabile, tra il volume di liquidi rimossi con le terapie renali sostitutive, lo stato di 
imbibizione dell’interstizio polmonare indagato mediante la risoluzione delle B-lines e il quadro 
clinico del paziente, al fine di ottimizzare il trattamento infusionale e la gestione della CRRT 
stessa. 
 
4.2    Materiali e metodi 
 
Sono stati arruolati nello studio un totale di 14 pazienti ricoverati presso l’U.O. Anestesia e 
Rianimazione IV di Pisa: 
• Tutti sono stati sottoposti a CRRT 
• È stato effettuato un monitoraggio della EVLW tramite conteggio delle B-lines ogni 6 ore 
• Calcolata la variazione dell’indice di collassabilità della VCI in espirio ed inspirio prima 
e dopo il trattamento 
• Misurata la variazione del rapporto PaO2/FiO2  
• Raccolti i parametri ematochimici di PCT e LEU 
• Misurato il bilancio idrico a T6, T12, T24  
 
4.2.1    Criteri di esclusione 
 
• Paziente minorenne 
• Paziente con aspettativa di vita inferiore a 24 ore 
• Paziente con fibrosi polmonare 
• Ogni condizione clinica non ritenuta idonea 
 
4.2.2    Parametri di Ecografia Toracica 
 
I pazienti sono stati studiati con apparecchiatura ecocardiografica bidimensionale con sonda 
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Convex a multifrequenza. 
Sono state esplorate a paziente supino 4 finestre acustiche, 2 per emitorace secondo lo schema 
semplificato proposto da Enghard40: 
 
• Antero-superiore corrispondente al terzo spazio intercostale  
• Antero-inferiore corrispondente al sesto spazio intercostale  
 
tra la linea parasternale e la emiclaveare destra e sinistra. (Figura 4.2.1) 
 
 
Figura 4.2.1 – Scheme of the four parasternal views corresponding to the intercostal spaces between the third and the 
fourth ribs and between the sixth and seventh ribs used to calculate the ultrasound score 
 
Per ciascuna finestra è stata indivuata la scansione a più alto contenuto di B-lines, calcolata la 
percentuale del frame occupata dalle stesse, e poi divisa per 10 ottenendo il numero di B-lines 
per ciascuno dei 4 spazi pleurici scansionati. Successivamente le B-lines totali sono state 
sommate e ne è stata calcolata la media aritmetica esprimendola in percentuale (Comet 
Score %). 
Le scansioni sono state condotte prima dell’inizio della CRRT (T0), a 6 ore (T6), a 12 ore (T12) 
e a 24 ore (T24). 
Per la valutazione della collassabilità della VCI è stata sfruttata la scansione sottoxifoidea 
sempre mediante sonda Convex in modalità B-mode a 2 cm dallo sbocco della stessa in atrio 
destro.  
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Tramite la modalità M-mode sono stati individuati i valori massimo e minimo (espressi in mm) 
del diametro cavale durante un intero ciclo respiratorio e la variazione (∆  𝑉𝐶𝐼  %) è stata 
calcolata come la differenza (VCIe – VCIi) , divisa per 2 e moltiplicata per 100 (%). 
Le misurazioni sono state condotte a T0 e T24. 
  
4.2.3    Parametri Ematochimici ed Emogasanalitici 
 
I paramentri ematochimici presi in considerazione sono stati la Procalcitonina (PCT) come 
marcatore precoce di sepsi85, la conta leucocitaria (LEU), e il rapporto PaO2/FiO2 prima e dopo 
CRRT come indicatore degli scambi alveolo-capillari. 
 
4.3    Analisi Statistica 
 
L’analisi statistica del campione è stata condotta utilizzando il programma IBM SPSS Statistics 
24, e si è avvalsa dei seguenti test: 
• E’ stata eseguita una analisi descrittiva del campione prendendo in considerazione 
parametri quali età, sesso e durata della CRRT. 
• Sono state calcolate media e deviazione standard (DS) dei parametri ematochimici ed 
emogasanalitici a inizio e fine CRRT, con successivo confronto delle medie tramite T 
Test di Student per campioni appaiati 
• È stato valutato l’andamento temporale del Comet-Score, del bilancio idrico e la 
variazione del diametro cavale tramite l’analisi della varianza per ranghi a due vie di 
Friedman a campioni correlati, con livello di significatività accettato per p<0,05. 
• Sono stati effettuati i seguenti test, mettendo in correlazione: 
Ø Il Comet-Score a T0 con il Comet-Score a T24 tramite il T Test di Student per 
campioni appaiati 
Ø Il Comet-Score a T0 con il Comet-Score a T24 tramite il Test del segno per ranghi 








4.4    Risultati 
 
Dei pazienti in esame 9 erano maschi e 5 femmine con una età media di 67,07 anni e con una 
deviazione standard di 14,188. 
 
NUMERO PAZIENTI 14  
SESSO   
MASCHI 9 64,29% 
FEMMINE 5 35,71% 
ETA’ MEDIA 67,07 ANNI RANGE 38-89 
DURATA CRRT 33,4 ORE RANGE 18-46 ORE 
Tabella 4.4.1 - caratteristiche della popolazione in studio 
 
Il rapporto PaO2/FiO2 ha assunto valori medi di 165,14 (DS 52,823) prima dell’inizio della 
CRRT, denotando una marcata compromissione degli scambi gassosi alveolo-capillari, con un 




 N Minimo Massimo Media Deviazione std. 
PAO2/FIO2 TO 14 120 290 165,14 52,823 
PAO2/FIO2 T24 14 166 430 239,36 82,275 
Numero di casi validi 
(listwise) 
14 
    
Tabella 4.4.2 - Descrittiva Media e DS PaO2/FiO2 T0-T24 
 
Come appare dal grafico per tutti i pazienti infatti c’è stato un miglioramento di questo 
parametro tranne che per il paziente n° 13 in cui durante il trattamento le condizioni cliniche 
sono peggiorate pre cause indipendenti dallo stesso e a T24 il valore del rapporto registrato si è 
rilevato minore di quello a T0, in controtendenza rispetto al comportamento di tutto il restante 





Figura 4.4.3 – Grafico dell’andamento del rapporto PaO2/FiO2 
 
Secondo il T Test di Student il confronto tra le medie dei valori raccolti a T0 e T24 non risulta 
essere statisticamente significativo. (Tabella 4.4.4) 
Questo si pensa sia dovuto al numero esiguo dei casi reclutati oltre alla presenza del paziente 
n°13, le cui condizioni durante il trattamento hanno assunto un andamento opposto rispetto al 
resto del campione.  
 








Intervallo di confidenza 
della differenza di 95% 
Inferiore Superiore 
Coppia 1 PaO2/FiO2 T0 - 
PaO2/FiO2 T24 
-74,21429 72,77381 19,44962 -116,23263 -32,19594 
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Test campioni accoppiati 
 t gl Sign. (a due code) 
Coppia 1 PaO2/FiO2 T0 - PaO2/FiO2 T24 -3,816 13 ,002 
Tabella 4.4.4 - T Test di Student PaO2/FiO2 T0-T24 
 
Il comportamento sia della Procalcitonina che della Conta Leucocitaria ha evidenziato in 
entrambi i casi una tendenza alla riduzione a fine trattamento, con una media e una DS 
rispettivamente a inizio trattamento di 12,66 e 24,78 per la PCT e 9,93 e 4,38 per i LEU e a fine 
trattamento di 5,38 e 6,49 (PCT) e 8,42 e 3,41 (LEU).  
 
Statistiche descrittive 
 N Minimo Massimo Media Deviazione std. 
PCT T0 14 ,98 94,90 12,6657 24,78445 
PCT T24 14 1,00 19,80 5,3807 6,49137 
LEU T0 14 5,00 19,40 9,9386 4,38798 
LEU T24 14 4,73 16,20 8,4214 3,41445 
Numero di casi validi 
(listwise) 
14 
    
Tabella 4.4.5 - Descrittiva Media e DS PCT e LEU T0-T24 
 
Anche dal grafico seguente si evince questa generale riduzione, talvolta molto marcata: 
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Figura 4.4.6 - Grafico dei valori di PCT e LEU a T0 -T24 
 
Dal confronto dei valori medi di PCT e LEU a T0 e T24 secondo il T test di Student risulta 
inoltre una correlazione statisticamente sigificativa. 
 
Correlazioni campioni accoppiati 
 N Correlazione Sign. 
Coppia 1 PCT T0 & PCT T24 14 ,779 ,001 
Coppia 2 LEU T0 & LEU T24 14 ,884 ,000 
 
 









Intervallo di confidenza 
della differenza di 95% 
Inferiore Superiore 
Coppia 1 PCT T0 - PCT 
T24 
7,28500 20,14511 5,38401 -4,34644 18,91644 1,353 
Coppia 2 LEU T0 - LEU 
T24 
1,51714 2,10673 ,56305 ,30075 2,73354 2,695 
Tabella 4.4.7 - T Test di Student PCT e LEU T0-T24 






100	   Valori	  di	  PCT	  e	  LEU	  a	  T0	  e	  T24	   PCT	  T0	  PCT	  T24	  LEU	  T0	  LEU	  T24	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Rispetto all’andamento del Comet Score, il grafico in Figura 4.4.8 mostra una generale e 
progressiva diminuzione dello stesso, ad eccezione di alcuni casi. Per quanto riguarda il paziente 
n° 1 a T12 è stato valutabile solo su 2 campi per la presenza di drenaggi, così come al paziente 
n° 3 per lo stesso motivo a T24 i campi superiori non sono stati esplorati, ed è di conseguenza 
venuta a mancare nella analisi la componente medioapicale polmonare, solitamente più areata e 
meno compromessa, mentre le basi hanno assunto nel calcolo un ruolo preponderante. 
Per il paziente n°8 invece, come visibile anche dai parametri ematochimici che mostrano elevati 
livelli di PCT e LEU, la causa dell’iniziale minima riduzione dello score associata ad un suo 
successivo aumento a T24 è dovuta allo stato settico dello stesso, confermato anche alla 




Figura 4.4.8 - Andamento temporale del Comet - Score 
 
Secondo il Test di Friedman a campioni correlati per ranghi a due vie, durante le quattro 
rilevazioni ecografiche a T0, T6, T12, T24 vi è stata una variazione dello Score statisticamente 
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Statistiche descrittive 
 N Media Deviazione std. Minimo Massimo 
T0 14 37,7857 11,81380 18,00 62,00 
T6 14 26,4286 10,60997 17,00 54,00 
T12 14 20,2143 9,67295 8,00 42,00 
















Sign. asint. ,000 
a. Test Friedman (p<0.05) 
Tabella 4.4.9 - Test Friedman Comet Score (p<0.05) 
 
 
Così come riportato per i parametri ematochimici, anche il confronto del valore del Comet Score 
a T0 e T24 mostra una riduzione delle B-lines dimostrabile per tutti i pazienti, in alcuni casi 




Figura 4.4.10 - Confronto dei Valori Comet Score a T0 e T24 
 
Figura 4.4.11 Variazione Comet Score a T0 - T24 pz n°6 
 
È stato confrontato il valore di Comet Score a T0 e T24 tramite T Test di Student per campioni 
appaiati, il quale ha definito una variazione dello Score non statisticamente significativa.  
Questo risultato, in controtendenza rispetto agli altri Test condotti, può essere spiegato dalla 
esiguità del campione in esame. 
 
Statistiche campioni accoppiati 
 Media N Deviazione std. 
Media errore 
standard 
Coppia 1 T0 37,7857 14 11,81380 3,15737 






Comet-­‐Score	  Values	  T0-­‐T24	  
to	   t24	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Correlazioni campioni accoppiati 
 N Correlazione Sign. 
Coppia 1 T0 & T24 14 ,556 ,039 
 
 








Intervallo di confidenza 
della differenza di 95% 
Inferiore Superiore 
Coppia 1 T0 - T24 20,42857 11,00150 2,94027 14,07650 26,78065 6,948 
Tabella 4.4.12 - T Test di Student Comet Score T0-T24 
 
L’analisi del Comet Score a T0 e T24 tramite il Test del segno per ranghi di Wilcoxon a campioni 




 N Media Deviazione std. Minimo Massimo 
T0 14 37,7857 11,81380 18,00 62,00 
T24 14 17,3571 11,52661 7,00 44,00 
 
 
Test dei ranghi con segno di Wilcoxon 
 
Ranghi 
 N Rango della media Somma dei ranghi 
T24 - T0 Ranghi negativi 13a 7,00 91,00 
Ranghi positivi 0b ,00 ,00 
Correlazioni 1c   
Totale 14   
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a. T24 < T0 
b. T24 > T0 
c. T24 = T0 
 
Statistiche del testa 
 T24 - T0 
Z -3,181b 
Sign. asint. (a due 
code) 
,001 
a. Test dei ranghi con segno 
di Wilcoxon 
 b. Basato su ranghi positivi. 
Tabella 4.4.13 - Test Wilcoxon Comet Score T0-T24 
 
Il bilancio idrico è stato studiato sempre utilizzando il Test di Friedman a campioni appaiati, e il 
risultato ha dimostrato come anche in questo caso i bilanci abbiano subito una variazione 
statisticamente significativa (p<0.05) come dimostrato dalla tabella seguente: 
 
Statistiche descrittive 
 N Media Deviazione std. Minimo Massimo 
bilancio T6 14 -550,79 411,836 -1136 121 
bilancio T12 14 -1229,29 314,259 -1692 -650 
bilancio T24 14 -3081,43 1523,588 -4800 -760 
bilancio Ttot 14 -4861,50 1724,569 -6874 -1720 
 
Test di Friedman 
 
Ranghi 
 Rango della media 
bilancio T6 3,79 
bilancio T12 3,00 
bilancio T24 2,21 




Statistiche del testa 
 
 N 14 
Chi-quadrato 35,571 
gl 3 
Sign. asint. ,000 
a. Test Friedman (p<0.05) 
Tabella 4.4.14 - Test Friedman Bilancio Idrico 
 
 
Figura 4.4.15 - Andamento temporale dei bilanci idrici 
 
Osservando l’andamento temporale dei bilanci idrici (Figura 4.4.15), si vede come tutti i pazienti 
abbiano raggiunto a T24 un bilancio negativo.  
Le eventuali flessioni in positivo riscontrate prevalentemente durante le prime ore del 
trattamento sono dovute al fatto che per definizione i volumi di estrazione sono bassi e continui, 
e il fatto che siano associati a contemporanee terapie infusionali determina un iniziale overload 
di fluidi che nelle ore successive viene “smaltito” dalla macchina. 
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  T0	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appaiati, ha mostrato una variazione del diametro cavale statisticamente significativa 
confrontando il diametro a T0 e T24. 
Statistiche descrittive 
 N Minimo Massimo Media Deviazione std. Varianza 
VCIe T0 11 19,50 27,20 23,8909 2,87522 8,267 
VCIi T0 11 14,60 25,00 19,4545 2,96626 8,799 
VCIe T24 11 18,60 25,40 22,0364 2,49571 6,229 
VCIi T24 11 13,40 23,00 18,4364 2,72150 7,407 
Numero di casi validi 
(listwise) 
11 
     
 
Test di Friedman 
 
Ranghi 
 Rango della media 
VCIe T0 4,00 
VCIi T0 1,86 
VCIe T24 3,00 
VCIi T24 1,14 
 




Sign. asint. ,000 
a. Test Friedman (p<0.05) 
Tabella 4.4.16 - Test Friedman ∅VCI T0-T24 
 
 
Come possiamo notare dalla analisi descrittiva, non tutti i pazienti sono stati sottoposti allo 
studio completo della VCI. 
In particolare il paziente n° 11 non poteva garantire una misurazione affidabile in quanto affetto 
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da una severa insufficienza tricuspidale e ipertensione polmonare, il pazienti n° 13 aveva subito 
un intervento di chirurgia addominale laparotomica e il paziente n° 14 allo stesso modo avendo 
sviluppato emoperitoneo a seguito di perforazione intestinale non era accessibile alla sonda a 




Il confronto mediante il Test di Friedman dell’indice di collassabilità della VCI (∆  ∅  𝑉𝐶𝐼  %) a 
T0 e T24 ha mostrato invece una variazione non statisticamente significativa come riportato in 
tabella: 
Test di Friedman 
 
Ranghi 
 Rango della media 
Δ Ø VCI T0 
(%) 
1,64 









Sign. asint. ,366 
a. Test Friedman (p<0,05) 




 N Minimo Massimo Media Deviazione std. 
Δ Ø VCI T0 (%) 11 8,09 27,43 18,7236 5,52174 
Δ Ø VCI T24 (%) 11 4,98 28,34 16,4609 6,88031 
Numero di casi validi 
(listwise) 
11 




4.5    Discussione 
 
Questo studio si propone di dimostrare l’affidabilità della ecografia toracica nel monitoraggio e 
nella gestione terapeutica del malato critico sottoposto a CRRT. 
Infatti, nonostante ad oggi l’ecografia toracica in terapia intensiva sia uno strumento entrato nella 
routine diagnostica e terapeutica, non sono ancora stati definiti a livello internazionale dei 
protocolli per il suo utilizzo. 
In questo studio volevamo dimostrare che la riduzione di liquidi determinata dalla CRRT si 
associa ad una riduzione della EVLW e che questa riduzione è rilevabile tramite la variazione del 
parametro ecografico delle B-lines polmonari; lo spostamento della EVLW è stato infatti 
quantificato avvalendosi dello studio della variazione del Comet Score, ovvero della conta delle 
B-lines rilevate su 4 campi toracici anteriori tramite lo strumento ecografico a intervalli ripetuti 
dall’inizio alla fine della terapia renale sostitutiva. 
Dallo studio condotto si evince che la riduzione delle comete ha un andamento generalmente 
lineare, soprattutto nelle ore successive alle prime, in cui la CRRT comincia a smaltire i liquidi 
in eccesso derivanti in parte dalle terapie somministrate al paziente fino a quel momento e in 
parte dai meccanismi patologici conseguenti alla IRA.  
L’andamento dei bilanci idrici e quello del Comet Score vanno entrambi nella stessa direzione, 
ad eccezione di alcuni casi come il paziente n°8 che presentava uno stato settico, vi è infatti un 
rapporto pressochè lineare tra la quantità di acqua sottratta e la riduzione delle B-lines: ad una 
riduzione della volemia si associa una riduzione delle pressione idrostatica capillare che 
favorisce il richiamo  di liquidi dall’interstizio polmonare e uno spostamento della EVLW nel 
torrente vascolare con conseguente riduzione delle B-lines.  
Questa riduzione oltre che nelle misurazioni condotte a distanza di 6 ore l’una dalle altre, si è 
dimostrata statisticamente significativa secondo il Test di Friedman e Wilcoxon per i valori 
raccolti a T0 e T24. 
È stato possibile dimostrare che l’ecografia toracica è uno strumento bedside, privo di radiazioni, 
ripetibile, semplice e soprattutto sensibile nella rilevazione di spostamenti anche minimi di 
liquidi a livello polmonare, ed in modo immediato. 
I parametri ematochimici ed emogasanalitici raccolti nelle varie misurazioni hanno inoltre 
dimostrato che col passare delle ore da T0 a T24 in tutti i pazienti si verifica una riduzione degli 
indici di flogosi e in tutti tranne uno un miglioramento degli scambi alveolo-capillari con 
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conseguente miglioramento della saturazione della Hb, e quindi dell’ Oxygen Delivery.  
Questa tendenza si conferma anche tramite la valutazione dei valori medi di tutti i parametri da 
T0 a T24, nonostante il T Test di Student non rilevi una differenza statisticamente significativa 
per i valori del rapporto PaO2/FiO2, giustificabile dalla scarsità del campione e dalla presenza di 
un paziente con dati in controtendenza rispetto alla media generale. 
Questo miglioramento clinico generale è determinato dalla riduzione generale della volemia del 
paziente secondaria alla sottrazione di liquidi indotta dalla CRRT, con conseguente diminuzione 
della pressione arteriosa e quindi della pressione idrostatica capillare; ciò determina una 
modificazione locale delle forze di Starling che inducono un maggiore riassorbimento di liquidi 
e una riduzione dell’edema favorendo l’ossigenazione tissutale.  
Anche lo studio del comportamento della VCI ha messo in evidenza una variazione 
statisticamente significativa secondo il Test di Friedman dei valori di diametro medi a T0 e T24, 
che hanno subito una riduzione parallela alla sottrazione dei liquidi indotta dalla CRRT, 
rimarcando l’associazione presente tra il comportamento del diametro cavale e lo stato di 
riempimento intravascolare del paziente80. 
La variazione della ∆  ∅  % di collassabilità della VCI a T0 e T24 invece non assume un valore 
statisticamente significativo secondo il Test di Friedman.  
Si desume che ciò sia dovuto al fatto che la ventilazione meccanica alla quale erano sottoposti i 
pazienti, creando una pressione toracica positiva, abbia determinato un aumento della 
distensione cavale. 
Questo studio non è stato privo di limitazioni.  
Oltre ad essere stato reclutato un numero esiguo di pazienti, ci sono state anche delle difficoltà 
pratiche nella rilevazione del Comet Score a causa delle condizioni cliniche dei pazienti che 
hanno subito delle modifiche e talvolta dei peggioramenti durante lo stesso trattamento, o 
interventi chirugici che hanno reso difficoltosa l’indagine ecografia specialmente addominale e 
quindi lo studio dei diametri cavali, come prima descritto per i pazienti n° 12 e 13, oppure 
condizioni cliniche specifiche come la severa insufficienza tricuspidale del paziente n°11. 
Anche le tempistiche di rilevazione hanno in due casi subito delle variazioni a causa della 
necessità di manovre rianimatorie e diagnostiche in atto al momento della osservazione che 
hanno ritardato lo studio. Inoltre l’indagine polmonare talvolta si  è dimostrata difficoltosa a 
causa di altre variabili che si sono presentate da paziente a paziente, per decubiti obbligati, 
posizionamenti di drenaggi, ferite chirurgiche, infatti non sempre è stato possibile esplorare il 
campo polmonare esattamente sulla stessa finestra intercostale utilizzata nella misurazione 
precedente. 
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In generale però l’approccio semplificato a 4 campi ha facilitato lo studio, consentendo 
misurazioni che con il classico protocollo di Volpicelli a 8 regioni avrebbero incontrato più 
ostacoli specialmente nel campi toracici latero-superiori e basali, e confermando come nelle UTI 
il protocollo a 4 regioni sia più adatto e gestibile in relazione alle condizioni critiche dei pazienti 
che non sempre offrono un facile approccio alla sonda. 
Anche la valutazione del Comet Score ovviamente ha dei limiti: 
prima di tutto l’indagine ecografica è per definizione operatore dipendente, quindi i risultati 
potrebbero cambiare se condotti da operatori diversi anche nell’ambito dello stesso studio, 
inoltre la definizione dello Score è basata sulla rilevazione delle B-lines, che sono degli artefatti, 
e non sempre il quadro clinico del paziente è tale da poter escludere con sicurezza la presenza 
contemporanea di altre cause di accumulo di EVLW come polmoniti, atelettasia  o 





In conclusione tramite questo studio, nonostante l’esiguo numero di pazienti arruolati, è stato 
possibile dimostrare che il trattamento renale sostitutivo continuo in terapia intensiva si associa 
ad una rimozione di fluidi intra ed extravascolari che coinvolgono anche la quota sequestrata a 
livello interstiziale polmonare, e che questa riduzione della EVLW può essere monitorata in 
modo efficace e sensibile attraverso l’utilizzo degli ultrasuoni, sostenendo l’ipotesi secondo cui 
l’ecografia è in grado di rilevare la risoluzione della EVLW in modo real-time e sincronizzato al 
trattamento di purificazione a cui il paziente viene sottoposto, oltre ad essere una indagine 
semplice e ripetibile.  
Nell’ambito della terapia intensiva l’approccio ecografico come viene sottolineato da questo 
piccolo studio e da molti altri studi in letteratura, è diventato un supporto fondamentale al lavoro 
dell’anestesista rianimatore, sia dal punto di vista diagnostico che da quello interventistico e di 
follow-up terapeutico: con una semplice scansione toracica è infatti possibile apprezzare la 
patologia polmonare in tutte le sue varie espressioni, risolvere quesiti diagnostici e prendere 
decisioni di tipo interventistico in tempi più brevi rispetto al passato, impostare rapidamente la 
terapia e seguirne l’evoluzione nel tempo.  
Questo studio ha potuto dimostrare come per tutti i pazienti arruolati vi sia stato un 
miglioramento clinico apprezzabile e statisticamente significativo a seguito del trattamento 
renale sostitutivo, con un miglioramento dei parametri ematochimici ed emogasanalitici, e che, 
soprattutto, questa risoluzione si è associata ad una riduzione delle B-lines polmonari messa in 
evidenza tramite lo studio ultrasonografico del torace.  
Sarebbe auspicabile elaborare un protocollo condiviso e standardizzato per la gestione del 
paziente critico sottoposto a CRRT mediante l’ecografia toracica, analogamente a quanto già 
definito in altri setting critici come la diagnosi di shock tramite il FALLS-protocol o l’approccio 
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